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Collection  de  Précis  Médicaux 


Cette  collection  t'adresse  aux  étudiants  pour  la  préparation  aux  examens ,  et  à  tous 
les  praticiens  qui,  à  côté  des  grands  traités,  ont  besoin  d’ouvrages  concis ,  mais  vrai¬ 
ment  scientifiques ,  qui  les  tiennent  au  courant.  D'un  format  maniable ,  brochés  ou 
cartonnés  en  toile  anglaise  toupie ,  ces  livres  sont  très  abondamment  illustrés. 


Volumes  en  vente  au  2®r  Juin  1926  : 
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Précis  d’Anatomie  et  Dissection,  par  H.  Rouvière,  professeur  . 
agrégé  à  la  Faculté  de  Paris.  Tome  I  :  Tête ,  Cou,  Membre  supérieur, 
432  pages,  197  figures  presque  toutes  en  couleurs.  4e  édition  (1925). 

Tome  II  et  dernier  :  Thorax.  Abdomen.  Bassin.  Membre  inférieur 
(239  fig.).  4®  édit.  (1925).  Ces  deux  volumes  en  vente. 

Précis  de  Dissection,  par  P.  Poirier,  professeur  et  A.  Baumgar- 
tner,  ancien  prosecteur  à  la  Faculté  de  Paris,  chirurgien  des  hôpi¬ 
taux.  4*  édit.  (1919).  xxiv-360  pages,  214  figures.  En  vente. 

Précis  de  Médecine  opératoire,  par  A.  Broca,  professeur  à  la 
Faculté  de  Paris.  2e  édit ,  (1920).  300  pages,  510  figures  .  En  vente. 

Précis  de  Physique  biologique,  par  G.  Weiss,  professeur  à  la 
Faculté  de  Paris.  5®  édition  (1923).  576  pages,  284  fig.  En  vente. 

Précis  de  Physiologie,  par  Maurice  Arthus,  professeur  à  l’Univer¬ 
sité  de  Lausanne.  6*  édition  (1920).  978  pages,  326  fig.  En  vente. 

Précis  de  Physiologie  microbienne,  par  Maurice  Arthus,  pro¬ 
fesseur  à  l’Université  de  Lausanne  (1921).  408  pages.  En  vente. 

Précis  de  Chimie  physiologique,  par  Maurice  Arthus,  professeur 
de  Physiologie  a  l’Univ.  de  Lausanne,  /O®  édition  (1924).  480  pages, 
115  figures,  5  planches  en  cou!.  En  vente , 

précis  de  Biochimie,  par  E.  Lambling,  professeur  à  la  Faculté  de 
Médecine  de  Lille.  3°  édition  (1921).  Second  tirage  revu  et  corrigé 
par  E.  Gley,  professeur  au  collège  de  France.  1  vol.  de  744  pages. 

En  vente. 


Précis  de  Microbiologie  clinique,  par  F.  Bezançon,  professeur  de 
Bactériologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  3e  édition  ii 920). 
894  pages,  200  ligures,  7  planches  en  couleurs.  En  vente. 

Précis  de  Microscopie,  par  M.  Langeron,  chef  de  Laboratoire  à  la 
Faculté  de  Médecine  de  Paris.  4"  édition  (1925).  1034  pages  avec 
415  figures.  En  vente. 

Précis  d’Examens  de  Laboratoire  employés  en  clinique,  par 

L.  Bard,  professeur  de  Clinique  médicale  à  l’Université  de  Strasbourg. 

4e  édition  (1921).  848  pages  avec  162  figures.  En  vente. 

Précis  de  Thérapeutique  et  Pharmacologie,  par  À.  Richaud, 
professeur  à  la  Faculté  de  Paris.  6 *  édition  (192b).  1042  pages,  14  fig. 

En  vente. 

Précis  d’Hygiène,  par  MM.  Paul  Courmont,  professeur  d’Hygiène 
à  la  Faculté  de  Lyon  et  A.  Rochaix,  professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  Lyon.  38  édition  (1925).  902  pages,  231  figures.  En  vente. 

Précis  de  Déontologie  et  Médecine  professionnelle,  par  Et.  Mar¬ 
tin,  professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon.  £8  édition  (1923). 
344  pages.  En  vente. 

Précis  de  Médecine  légale,  par  A.  Lacàssagne,  professeur  hono¬ 
raire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon,  et  Étienne  Martin,  profes¬ 
seur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon.  3*  édition  (1921).  752  pages 
avec  115  figures.  En  vente. 

Précis  clinique  et  opératoire  de  Chirurgie  infantile,  par  L.  Om- 
bredanne,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
(1923).  1140  pages,  584  figures.  En  vente. 

Précis  de  Médecine  des  enfants,  par  P.  Nobécoürt,  professeur  à 
la  Faculté  de  Paris.  5e  édition  (1926).  Sous  Presse. 

Précis  d’Ophtalmologie,  par  V.  Morax,  ophtalmologiste  de  l’hôpital 
Lariboisière.  3*  édition  (1921).  870  pages,  450  figures  et  4  planches 
hors  texte  en  couleurs.  En  vente. 

Précis  de  Dermatologie,  par  J.  Darier,  médecin  honoraire  de 
l’Hôpital  Saint-Louis.  5e  édition  (1926).  996  pages,  211  figures. 

En  préparation. 

Précis  de  Parasitologie,  par  E.  Brumpt,  professeur  de  Parasito¬ 
logie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  4e  édition  (1926).  1216  pages, 
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PRÉCIS  DE  PATHOLOGIE  CHIRURGICALE 

PAR 

MM.  Bégouin,  Bourgeois,  Pierre  Duval,  Gosset,  Jeanbrau,  Lecène, 
Lenormant,  R.  Proust,  Tixier.  4e  édition  ('192b).  4  volumes  formant 
ensemble  4537  pages,  avec  1478  fig.  Les  quatre  volumes  en  vente. 

Tome  I.  —  Pathologie  chirurgicale  générale .  Maladies  générales  des 
tissus ,  Crâne  et  Rachis.  1173  pages,  387  figures. 

Tome  II. — *  Tête ,  Cou ,  Thorax.  1128  pages,  320  figures. 

Tome  III.  —  Glandes  mammaires ,  Abdomen ,  Appareil  génital  de 
l'Homme.  953  pages,  387  figures. 

Tome  IV.  —  Appareil  urinaire.  Gynécologie.  Fractures  et  luxations , 
affections  des  membres.  1256  pages,  386  figures. 


«  PRÉCIS  DE  PATHOLOGIE  MÉDICALE  » 

PAR 

Fernand  Bezançon,  Marcel  Labbé,  Léon  Bernard,  J.-A.  Sicard, 
Clkkc,  P.-É.  Weill,  Philibert,  S.-I.  de  Jong,  A.  Sezary,  Gh.  Foix, 
Pasteur  Vallery-Radot,  Vitry,  M.  Bloch,  J.  Pàraf  et  Thiers., 

Complet  en  7  volumes,  avec  une  importante  illustration. 

En  raison  du  succès  de  l'ouvrage  dont  les  tomes  publiés  fil ,  IV,  VJ  se  sont 
trouvés  épuisés  avant  les  publications  des  derniers  volumes  (tomes  /,  III ,  VI)  le 
plan  général  du  Précis  de  Pathologie  médicale  a  été  remanié  pour  permettre  de 
donner  aux  matières  exposées  dans  l’ouvrage  toute  l'étendue  nécessaire  à  un 
enseignement  complet  de  la  Pathologie  médicale.  L'ouvrage  paraîtra  désormais  en 
7  volumes  au  lieu  de  6.  La  Division  des  Précis  est  la  suivante  : 

TOME  I.  —  Maladies  infectieuses,  par  MM.  Fernand  Bezançon 
et  Philibert  (1926)  540  pages  avec  75  figures.  En  vente. 

TOME  II.  —  Maladies  infectieuses.  2®  partie ,  par  F.  Bezançon  et 
A.  Philibert.  Intoxications,  par  Léon  Bernard  et  J.  Paraf. 
646  pages,  91  figures.  Broché  28  fr.  Cartonné.  En  vente. 

TOME  III.  —  Maladies  de  l’Appareil  respiratoire,  par  MM.  Fer¬ 
nand  Bezançon.  2®  édition.  Sous  presse. 

TOME  IV.  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  par  M.  A.  Clerc. 

En  préparation . 

TOME  V.  —  Maladies  du  Sang  et  des  Organes  hématopoïé¬ 
tiques,  par  MM.  P.-Emile  Weill  et  Marcel  Bloch.  Maladies  des 
Reins,  par  M.  Pasteur  Vallery-Radot.  2e  éd.  Paraitra  en  1926. 

TOME  VI.  —  Maladies  de  l’Appareil  digestif  et  de  la  Nutrition, 
par  MM.  Marcel  Labbé  et  G.  Vitry.  2e  édition.  Paraîtra  en  1926. 

TOME  VII.  —  Maladies  du  système  nerveux,  par  M.  Sicard  et 
Gh.  Foix.  —  Pathologie  des  glandes  endocrines,  par  A.  Sézary. 

En  préparation. 
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Chaque  volume  actuellement  en  vente  est  illustré  de  plus  de  200  figures , 


Abdomen,  par  MM.  Guibé  et 
J.Quénu.  6e éd.  (1926). 

Pratique  courante  et  chirurgie 
d’urgence,  par  V.  Veau  et 
d’Allaine,  T  e'd.  (1924). 

Thorax  et  membre  supérieur, 
par  A.  Schwartz  et  Métivet, 
5e  éd. 

Appareil  urinaire  et  appareil 
génital  de  l’homme,  par  P.  Du- 


val  et  Gatelier,  6*  éd.  (1924). 

Appareil  génital  de  la  femme, 
par  R.  Proust  et  Charrier, 
5?  édition  (1922). 

Membre  inférieur,  par  G.  Labey 
et  J.  Leveuf,  5e  éd.  (1923), 

Tête  et  cou,  par  Ch.  Lenormant 
et  P.  Brocq,  6 e  édition  (1923). 


A  la  même  librairie 


Anatomie  Humaine  descriptive  et  topographique,  par  H.  Rou¬ 
vière.  Traité  complet  en  deux  volumes  ne  se  vendant  pas  séparément 
et  comprenant  1668  pages ,  988  figures  en  noir  et  en  couleurs. 

En  vente . 

Anatomie  des  Membres,  par  Charles  Dujarier.  2e  édition ,  con¬ 
forme  au  1er  tirage.  1  volume  de  422  pages  avec  58  planches  hors 
texte  et  19  figures  En  vente . 

Travaux  pratiques  d’ Anatomie  pathologique,  en  quatorze  séances, 
par  G.  Roussy  et  J.  Bertrand,  3 8  édit.  (1924).  1  vol.  de  264  pages, 
avec  124  figures  En  vente. 

Abrégé  d’Histologie,  Vingt  leçons  avec  notions  de  technique,  par 
11.  Bulliard  et  Ch.  Champy,  3*  édit.  (1923).  355  pages,  207  fig. 

En  vente . 
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PRÉFACE 


Le  Précis  de  physiologie  pourrait  s’appeler  Notes  d'un  cours 
de  physiologie  :  il  est  en  effet  le  résumé  fidèle  de  l’enseignement 
physiologique  que  je  donne  à  l’Université  de  Lausanne. 

Je  n’insiste  pas  dans  ce  livre  sur  les  faits  anatomiques,  histo¬ 
logiques,  physiques,  chimiques,  etc.,  auxquels  le  physiologiste 
doit  avoir  recours  pour  élucider  les  phénomènes  qu’il  étudie.  Les 
étudiants,  en  effet,  n’abordent  l’étude  de  la  physiologie  qu’après 
avoir  acquis  ces  notions  élémentaires,  auxquelles  il  est  fait  appel  à 
l’occasion  ;  un  physiologiste  peut  les  rappeler,  pour  en  raviver  le 
souvenir  ;  il  ne  lui  appartient  pas  de  les  enseigner.  Trop  souvent, 
les  traités  de  physiologie  sont  surchargés  par  l’exposé  de  faits 
appartenant  à  l’anatomie,  à  la  chimie,  etc.,  au  point  que  l’étudiant 
peut  croire  que  la  physiologie  n’existe  pas,  en  tant  que  science 
autonome,  mais  qu’elle  est  un  simple  mélange,  en  proportions 
variables,  de  toutes  les  sciences,  anatomiques,  physico-chi¬ 
miques,  etc.  Un  physiologiste,  écrivant  un  livre  de  physiologie, 
devait  lutter  contre  cette  conception  inexacte;  il  devait  se  débar¬ 
rasser  du  cortège  des  sciences  accessoires,  qui  dissimulent  et 
étouffent  la  physiologie. 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  la  technique  physiologique,  des¬ 
criptions  d’appareils,  procédés  d’opérations  et  d’expérimenta¬ 
tions,  etc.  Tous  nos  étudiants  en  physiologie  peuvent  et  doivent 
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fréquenter  le  laboratoire  ;  c’est  là,  et  non  dans  un  livre,  qu’on 
apprend  la  technique  :  une  description,  si  parfaite,  si  complète, 
si  illustrée  de  figures  qu’elle  soit,  est  toujours  insuffisante  ;  elle 
devient  dangereuse  dans  un  livre  élémentaire,  car  l’étudiant, 
après  l’avoir  lue,  s’imagine  connaître,  dans  ses  détails,  une 
technique  délicate,  dont  il  ignore  en  réalité  les  premiers  élé¬ 
ments. 

J’ai  omis  toute  indication  bibliographique,  et,  autant  que  pos¬ 
sible,  les  noms  des  physiologistes,  auteurs  des  recherches  et  des 
théories  classiques.  Qu’importe  à  l’étudiant  que  les  travaux  dont 
on  lui  donne  le  résumé  aient  été  publiés  dans  un  journal  ou  dans 
un  autre,  qu’ils  aient  été  faits  par  celui-ci  ou  par  celui-là?  La 
physiologie,  comme  la  physique  et  la  chimie,  est  une  science  posi¬ 
tive  ;  il  n’est  nul  besoin  d’abriter  les  résultats  sous  un  nom  plus 
ou  moins  illustre,  pour  leur  donner  de  la  valeur.  Seuls,  les  physio¬ 
logistes  qui  par  leurs  recherches  font  progresser  la  science  ont 
besoin  de  recourir  aux  mémoires  originaux  et  d’en  connaître  les 
auteurs  ;  mais  ce  livre  n’a  pas  été  écrit  à  leur  intention. 

Je  me  suis  efforcé  de  faire  un  partage  rigoureux  et  inflexible 
entre  les  faits  expérimentaux  bien  et  maintes  fois  contrôlés,  que 
j’ai  seuls  retenus  dans  cet  ouvrage,  et  les  observations  superfi¬ 
cielles  et  discordantes,  ou  les  hypothèses  artificielles,  que  j’ai 
impitoyablement  éliminées.  Certains  ont  prétendu  que  ce  livre 
revêtait,  dès  lors,  un  caractère  trop  géométrique,  en  désaccord 
avec  le  caractère  réel  de  la  physiologie.  La  physiologie  est-elle 
donc  une  science  vague  et  imprécise?  Si  elle  a  pu  sembler  être 
telle,  la  faute  en  est  uniquement  à  certains  physiologistes,  qui 
n'ont  pas  su,  par  un  examen  sérieux  des  expériences  et  par  une 
étude  attentive  des  théories,  discerner  les  faits  des  hypothèses  et 
le  vrai  du  douteux.  Ecrivant  pour  des  étudiants,  j'ai  accentué,  le 
plus  possible,  ce  caractère  de  précision  de  mon  livre,  convaincu 
que,  sans  m’éloigner  de  la  vérité,  je  fais  ainsi  œuvre  éminemment 
utile  pour  mes  lecteurs,  car  je  leur  facilite  assurément,  au  plus 
haut  degré,  l’étude  de  la  physiologie. 

^  / 

Ce  précis  de  physiologie  étant  un  livre  d’enseignement  et  non 
un  livre  de  lectures  scientifiques,  je  me  suis  efforcé,  tout  en 
restant  clair,  de  réunir,  sous  le  plus  petit  volume,  le  plus  grand 
nombre  de  faits,  exprimés  avec  le  plus  petit  nombre  de  mots 
possible,  afin  d’habituer  le  lecteur  à  exprimer  la  vérité  physiolo- 
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gique  avec  la  précision,  la  clarté  et  la  concision  qui  conviennent  à 
une  science  positive. 

La  physiologie  étant  une  science  éminemment  éducatrice  de 
l’esprit,  je  me  suis  appliqué  dans  cet  ouvrage,  —  comme,  d’ail¬ 
leurs,  dans  mon  enseignement,  —  non  seulement  à  faire  connaître 
des  faits,  mais  encore  et  surtout  à  analyser  la  valeur  des  méthodes 
de  recherche,  à  indiquer  l’importance  relative,  l’enchaînement 
et  la  signification  des  faits  d’expérience,  à  en  tirer  les  conclusions 
théoriques  qu’ils  comportent,  à  discuter  les  théories^  proposées 
pour  les  interpréter,  à  discerner  le  fait  de  son  interprétation, 
à  montrer,  enfin,  comment  la  physiologie  progresse  d’expériences 
en  hypothèses  et  d’hypothèses  en  expériences,  chaque  expérience 
conduisant  à  une  hypothèse,  chaque  hypothèse  conduisant  à 
une  expérience  destinée  à  en  fixer  la  valeur.  Je  me  suis  appliqué, 
avant  tout,  à  développer  chez  mes  lecteurs,  comme  chez  mes 
élèves,  l’esprit  scientifique  expérimental,  et  à  leur  faire  connaître, 
admirer  et  aimer  la  méthode  expérimentale,  pour  qu’ils  en  soient, 
dans  l’avenir,  les  serviteurs  passionnés. 


Certains  ont  prétendu  que  ce  livre  n’a  d’élémentaire  que  le 
nom,  et  que  le  niveau  en  est  trop  élevé  pour  les  étudiants  aux¬ 
quels  il  est  destiné.  Il  comprend  en  réalité  deux  ouvrages  :  un 
premier  traité  de  physiologie  —  imprimé  en  grand  texte  —  destiné 
aux  commençants,  contenant  les  notions  les  plus  élémentaires 
et  représentant  un  premier  degré  de  renseignement  physiolo¬ 
gique  ;  et  un  second  traité  de  physiologie  —  comprenant  l’ensemble 
de  l’ouvrage,  grand  texte  et  petit  texte,  —  destiné  aux  étudiants 
plus  avancés  et  représentant  un  second  degré  de  l’enseignement 
physiologique. 

Je  ne  suppose  pas  qu’un  physiologiste,  un  biologiste  ou  un 
médecin  prétende  que  le  petit  traité  soit  trop  élevé  pour  des  étu¬ 
diants  en  médecine. 


Quant  à  l’ouvrage  complet,  iJ  ne  dépasse  pas,  à  mon  humble 
avis,  le  minimum  de  ce  que  doit  connaître  un  étudiant  en  méde¬ 
cine,  pour  aborder  avec  profit  l’étude  de  la  pathologie.  Sans 
doute,  plusieurs  des  traités  qui  sont  entre  les  mains  des  étudiants 
sont  infiniment  plus  élémentaires  que  celui-ci  ;  mais  de  leur  insuf¬ 
fisance  résulte  manifestement  l’insuffisance  physiologique  évi¬ 
dente,  indéniable,  dans  la  vie  médicale,  de  ceux  qui  s’en  sont 
contentés. 

Les  étudiants  en  physiologie  de  l’Université  de  Lausanne  assi- 
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rnilent  d’ailleurs  jusque  dans  leurs  détails  toutes  les  notions  phy¬ 
siologiques  contenues  dans  ce  précis,  et  ils  arrivent  à  ce  résultat 
sans  avoir  à  fournir  un  effort  surhumain. 

Chacune  des  six  premières  éditions  de  ce  Précis  de  ' physio¬ 
logie  a  été  rapidement  épuisée.  N’est-ce  pas  là  une  indication  très 
nette  que  je  ne  m’étais  mépris  ni  sur  le  niveau,  ni  sur  l’esprit 
qu’il  convenait  d’adopter  pour  un  traité  de  physiologie  destiné 
aux  étudiants  ? 

Maurice  Arthus. 


/ 


PRÉFACE 

DE  LA  SEPTIÈME  ÉDITION 


Vetera  novis  augere ,  vieille  formule,  que  fai  lue  quelque 
jour  sur  la  couverture  d’une  revue  philosophique,  et  que  je 
traduirai  par  celle-ci  :  Conserver  et  compléter,  c’est  elle  que  je 
dois  transcrire  en  tête  de  cette  septième  édition  du  Précis 
de  physiologie,  car  elle  représente  exactement  l’esprit  dans 
lequel  j’ai  travaillé  à  sa  rénovation. 

A  cet  ouvrage,  j’ai  conservé  jalousement  son  âme  :  il 
demeure  le  livre  d’éducation  et  d’enseignement  qu’il  a  tou¬ 
jours  été.  Livre  d’éducation,  il  a  pour  objet  de  développer 
chez  ses  lecteurs  l’esprit  expérimental,  qui  seul  permet  de 
progresser  sûrement  dans  la  recherche  biologique.  Livre 
d’éducation,  il  a  pour  objet  d’imposer  à  ses  lecteurs  le  besoin 
de  clarté,  de  précision,  d’ordre,  sans  lesquels  les  acquisitions 
scientifiques,  même  les  plus  importantes,  ne  sont  souvent  que 
vagues  nébuleuses  perdues  dans  l’infini.  Livre  d’enseigne¬ 
ment,  il  contient  l’exposé  des  faits  biologiques,  considérés  en 
eux-mêmes  et  dans  leurs  rapports,  dont  la  connaissance  est 
nécessaire  à  l’étudiant,  pour  qu’il  puisse  aborder,  bien  en 
forme,  l’étude  de  l’hygiène,  de  la  pathologie,  de  la  thérapeu¬ 
tique.  Livre  d’enseignement  élémentaire  et  classique,  il 
délaisse  à  peu  près  totalement  les  théories  :  les  théories  ne 
sont-elles  pas  choses  vaines  et  ne  vivent-elles  pas,  ce  que 
vivent  les  roses,  l’espace  d’un  matin  ? 
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Depuis  le  jour  où  a  paru  la  précédente  édition,  de  nom¬ 
breux  travaux  physiologiques  ont  été  publiés  dans  les 
domaines  les  plus  divers  et  d’importantes  découvertes  expé¬ 
rimentales  ont  vu  le  jour,  comportant  des  applications  ou  des 
développements  médicaux.  Le  Précis  de  physiologie  réclamait 
donc  des  compléments.  Mais  je  n’ai  donné  l’hospitalité  qu’aux 
acquisitions  biologiques  stables,  définitives,  inébranlables, 
dignes  d’être  promues  à  la  dignité  de  données  classiques, 
délaissant  impitoyablement  les  autres,  celles  qui  sont  encore 
provisoires,  incomplètes  et  discutables,  attendant,  pour  les 
accueillir,  qu’elles  aient  subi  l’épreuve  du  temps. 

En  cette  septième  édition  du  Précis  de  physiologie,  on 
trouvera  d’importantes  additions  sur  l’alcalinité  du  sang  et  les 
mécanismes  chimiques  et  physiologiques  de  sa  constance, 
sur  la  pression  artérielle  et  les  mécanismes  nerveux  et  humo¬ 
raux  de  sa  régularisation,  sur  l’origine  des  pigments 
biliaires,  sur  la  formation  de  l’urine,  sur  la  production 
d’acie  inique  et  sur  Furie oly se,  sur  l’origine  exclusivement 
hépatique  de  l’urée,  sur  le  métabolisme  des  graisses  et  sur 
l’origine  des  corps  acétoniques,  sur  la  désassimilation  des 
hydrocarbones,  sur  les  vitamines  et  sur  les  avitaminoses,  sur 
le  métabolisme  basal,  sur  les  glandes  vasculaires  sanguines 
et  sur  leurs  produits  d’élaboration,  sur  les  phénomènes  calo¬ 
rifiques  et  chimiques  de  la  contraction  musculaire,  sur  la 
transformation  et  la  régénération  du  glycogène  dans  le  muscle, 
sur  les  accidents  de  l’anesthésie,  et  sur  maints  autres  sujets. 

J’espère  que  ce  Précis  de  physiologie,  malgré  ses  vingt-six 
ans  bien  sonnés,  aura,  aux  yeux  des  étudiants,  tout  le 
charme  que  confère  la  jeunesse,  que  je  me  suis  appliqué  à  lui 
conserver,  et  qu’ils  voudront  bien,  comme  le  firent  leurs 
aînés,  lui  réserver  leur  plus  sympathique  accueil. 


Maurice  Arthus. 


/ 
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CHAPITRE  PREMIER 

LA  CELLULE.  —  NOTIONS  ÉLÉMENTAIRES  DE  PHYSIOLOGIE 

GÉNÉRALE 

Sommaire.  —  La  cellule,  unité  de  matière  vivante  ;  organisation  de  la  cellule. 

I.  La  cellule  vivante.  —  Vie  élémentaire  et  vie  d’ensemble.  Irritabilité,  propriété 
physiologique  fondamentale  des  cellules  vivantes.  Modes  de  réaction  :  mouvement, 
sécrétion,  absorption  et  assimilation,  multiplication  et  division.  Excitants  méca¬ 
niques,  physiques,  chimiques,  ltéactions  cellulaires  explosives,  et  nécessité  de  la- 
nutrition  ;  mort  apparente.  Définition  physiologique  de  la  cellule  :  masse  protoplas¬ 
mique  nucléée.  Expériences  de  mérotomie.  Êtres  vivants  et  êtres  non  vivants.  — 
Mort  :  mort  de  l’organisme  et  mort  de  la  cellule. 

"2.  La  chimie  cellulaire.  —  a.  Constituants  chimiques  de  la  cellule  :  Eau,  protéines, 
graisses,  hydrocarbones,  matières  minérales.  —  b.  Diastases  :  Diastases  endocellu- 
laires  et  diastases  exocellulaires  ;  faits  diastasiques  et  faits  vitaux. 

R.  Les  propriétés  physiques  de  la  zone  périphérique  du  protoplasma. 
—  Membranes  perméables  et  hémi perméables.  Hémiperméabilité  imparfaite  des 
cellules.  Composition  chimique  comparée  des  cellules  et  du  milieu  ambiant.  Varia¬ 
tions  de  volume  des  cellules  et  composition  saline  du  milieu  ambiant.  Perte  de  l’hé- 
miperniéabilité  cellulaire  et  conséquences. 

Les  êtres  vivants  sont  formés  de  cellules  ou  de  dérivés  de  cellules.  La 
cellule  est  l’unité  de  matière  vivante,  comme  la  molécule  est  l’unité 
de  matière  chimique.  Tout  être  vivant  est  constitué  par  une  ou  plu¬ 
sieurs  cellules. 

Considérée  jadis  comme  i  ne  logette,  limitée  par  une  membrane, 
renfermant  une  matière  azotée  (proto-plasma,)  granuleuse,  une  masse 
fortement  réfringente  (noyau)  et  des  cavités  remplies  de  liquide 
(vacuoles),  la  cellule  est  en  réalité  formée  essentiellement  par  une 
niasse  protoplasmique  contenant  un  n^yau.  Dans  les  cellules  animales 
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en  général,  et  dans  les  cellules  végétales  jeunes,  il  n’y  a  ni  membrane, 
ni  vacuoles  ;  le  protoplasma  et  le  noyau  existent  dans  toutes  les 
cellules. 

Le  protoplasma  et  le  noyau  ne  sont  pas  homogènes  ;  ils  sont  orga¬ 
nisés.  Dans  le  protoplasma,  on  distingue  un  réseau  (réseau  cellulaire) 
formé  par  un  ou  plusieurs  filaments  constitués  par  une  file  de  .granu¬ 
lations  ;  dans  les  mailles  de  ce  réseau,  est  logée  une  substance  amorphe 
(liquide  cellulaire).  Dans  le  noyau,  on  distingue  de  même  un  réseau 
formé  par  un  ou  plusieurs  filaments,  constitués  par  une  file  de  granu¬ 
lations  ;  dans  les  mailles  de  ce  réseau,  est  logée  une  substance  amorphe 
(suc  nucléaire).  Enfin,  dans  le  noyau,  on  distingue  quelquefois  une  - 
ou  plusieurs  granulations  spéciales  (nucléoles),  dont  la  signification 
morphologique  n’est  pas  connue.  Donc  la  cellule  possède  une  organi¬ 
sation. 

1.  La  cellule  vivante. 

Les  cellules,  unités  de  substance  vivante,  présentent  des  propriétés 
qui  sont  les  propriétés  de  la  vie  élémentaire.  Chez  les  êtres  unicellu- 
laires,  ce  sont  les  propriétés  mêmes  de  l’être  ;  chez  les  êtres  pluricellu¬ 
laires,  à  ces  propriétés  élémentaires,  s’ajoutent  des  propriétés  supplé¬ 
mentaires,  résultant  de  la  réaction  des  cellules  les  unes  sur  les  autres  ; 
on  peut  donc,  chez  ces  derniers,  considérer  des  phénomènes  de  la  vie 
dé  ensemble,  superposés  aux  manifestations  élémentaires  de  la  vie  des 
cellules. 

La  propriété  fondamentale  des  cellules  est  V irritabilité  :  c’est  la  pro¬ 
priété  que  possède  la  cellule  de  réagir  activement,  sous  V influence 
déagents  'mécaniques,  physiques,  chimiques,  suivant  un  mode,  dépen¬ 
dant  de  sa  constitution  histologique. 

Le  mode  de  réaction  varie  d’une  cellule  à  l’autre  :  l’une  exécute  des 
mouvements  (fibre  musculaire,  cellule  vibratile)  ;  l’autre  sécrète  (cel¬ 
lule  glandulaire)  ;  l’autre  se  divise  pour  reproduire  de  nouvelles 
cellules  (cellule  ovulaire)  ;  l’autre  conduit  l’excitation  (cellule  ner¬ 
veuse)  ;  l’autre  assimile  et  accumule  les  réserves  (cellule  adipeifse 
par  exemple).  On  est  donc  autorisé  à  parler  de  réaction  spécifique,  ou 
encore  d'énergie  spécifique  de  la  cellule. 

Une  cellule  réagit  quand  elle  manifeste  la  propriété  spéciale  ou 
spécifique  qu’elle  doit  à  son  organisation.  Chez  les  êtres  unicellu- 
laires,  les  divers  modes  de  réaction  indiqués  existent  d’ordinaire 
réunis  ;  chez  les  êtres  pluricellulaires,  il  y  a  généralement  division  du 
travail  physiologique  :  chaque  cellule  est  exclusivement  ou  plus  spé- 
cialem  nt  adaptée  à  une  fonction  déterminée. 

La  cellule  peut  réagir  par  un  mouvement.  Un  petit  organisme  micro- 
scopidee,  qu’on  rencontre  dans  les  eaux  stagnantes,  l’amibe,  s’il  est 
placé  danns  es  conditions  convenables  de  milieu  et  de  température, 
émet  des  prolongements,  qui  s’étalent,  en  constituant  des  pseudo 
podes  irréguliers.  Des  champignons  qui  vivent  sur  le  tan,  sur  les 
feuilles  ou  les  bois  pourris,  les  myxomycètes,  se  déplacent  par  un 
glissement  pseudopodique  de  leur  protoplasma.  Enfin,  dans  l’inté¬ 
rieur  de  certaines  cellules  végétales  (par  exemple  dans  les  poils  de 
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’  ortie),  le  protoplasma  présente  des  mouvements  de  brassage. 
D’autres  cellules  possèdent  le  mouvement  ciliaire  (protozoaires  ciliés, 
cellules  vibratiles)  ou  vibratile.  D’autres,  enfin,  possèdent  la  contrac¬ 
tilité  (fibres  musculaire^). 

La  cellule  peut  réagir  par  une  sécrétion.  La  levure  de  bière,  placée 
dans  un  milieu  nutritif  convenable,  fabrique  de  l’invertine,  et  plus 
généralement  des  diastases,  qu’elle  déverse  dans  le  milieu  ;  le  proto¬ 
zoaire  qui  a  englobé  des  particules  solides  sécrète  autour  d’elles  un 
liquide  digestif.  Chez  les  êtres  pluricellulaires,  certaines  cellules 
(cellules  glandulaires)  manifestent  spécialement  cette  propriété,  et, 
selon  leur  nature,  fournissent  un  suc  possédant  des  propriétés  déter¬ 
minées. 

La  cellule  peut  '  réagir  par  une  absorption  et  une  assimilation. 
Certaines  substances  du  milieu,  solides  ou  dissoutes,  pénètrent  dans 
le  protoplasma  du  protozoaire,  y  sont  retenues  et  comme  fixées,  pour 
devenir  substances  de  réserve,  ou,  par  un  mécanisme  obscur,  matière 
vivante.  La  cellule  hépatique  des  animaux  supérieurs  fixe,  sous  forme 


Fig.  1.  —  Formes  successives  d’une  amibe  rampant  (d’après  Verworn). 

de  glycogène,  le  sucre  qui  lui  est  apporté  par  le  sang  de  la  veine 
porte  ;  la  cellule  adipeuse  accumule  les  graisses  ;  les  cellules  en  général 
se  chargent  de  produits  qui  constituent  les  éléments  de  leur  fonction¬ 
nement,  de  leur  accroissement  et  de  leur  multiplication. 

La  cellule  peut  réagir  par  multiplication  ou  division  :  elle  donne, 
par  le  mécanisme  bien  étudié  de  la  division  caryocinétique  (ou  caryo- 
cinèse),  des  cellules  nouvelles,  possédant  chacune  son  protoplasma  et 
son  noyau  et  manifestant  chacune  ses  propriétés  vitales  élémentaires. 

Telles  sont  les  manifestations  principales  de  la  vie  élémentaire  :  mou¬ 
vement,  sécrétion,  absorption  et  assimilation,  multiplication.  Une  cel¬ 
lule  possède  toutes  ces  propriétés  ou  seulement  une  ou  plusieurs 
d’entre  elles,  suivant  son  organisation  et  suivant  la  phase  de  son  évo¬ 
lution. 

Les  agents  qui,  mettant  en  jeu  l’irritabilité,  provoquent  les  réac¬ 
tions  cellulaires,  sont  dits  excitants  (1).  Ce  sont  des  agents  mécaniques 
(choc,  pression,  section,  tiraillement),  physiques  (chaleur,  lumière, 
électricité),  ou  chimiques.  Tantôt  la  cellule  réagit  quelle  que  soit  la 
nature  de  l’excitant  employé  ;  tantôt  la  réaction  ne  se  produit  que 
pour  un  excitant  déterminé,  l’intensité  de  l’excitant  ayant,  dans  l’un 
et  l’autre  cas,  une  grandeur  convenable.  Mais,  dans  tous  les  ias, 
le  7node  de  réaction  d'une  cellule,  quand  la  réaction  se  produit,  est 

(O  On  les  a  parfois  désignés  aussi  sous  les  noms  d ’ irritants  ou  de  stimulants. 
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absolument  indépendant  de  la  nature  de  V excitant  ;  il  ne  dépend  que 
de  la  constitution  de  la  cellule. 

La  cellule  réagit  activement,  avons-nous  dit.  Lorsqu’on  soumet  du 
fer  à  des  chocs  répétés,  il  peut  s’échauffer,  se  courber,  se  briser  ; 
dans  tous  les  cas,  l’énergie  mise  en  jeu  dans  la  modification  imposée 
au  fer  provient  toujours  et  en  totalité  de  l’énergie  mécanique  des 
chocs  :  le  fer  peut  recevoir,  emmagasiner,  transformer  de  l’énergie  ; 
il  n’en  fournit  pas.  Il  en  est  autrement  de  la  cellule  vivante  :  en  elle, 
il  y  a,  ou  il  peut  y  avoir,  disproportion  remarquable  entre  V excitation 
et  la  réaction  au  point  cle  vue  énergétique.  On  peut,  par  une  excitation 
électrique  ou  mécanique,  représentant  une  quantité  d’énergie  infi¬ 
niment  petite  (0,001  erg  par  exemple),  provoquer  une  contraction 
musculaire  accomplissant  un  travail  mécanique  infiniment  plus  grand 

(100  000  ergs  par 
exemple).  Sans 
doute,  la  matière 
vivante  ne  crée  pas 
d’énergie,  mais  elle 
l’emprunte  à  des 
combinaisons  chi¬ 
miques,  réserves 
énergétiques,  accu¬ 
mulées  dans  son 
protoplasma.  La 
cellule  vivante  se 
comporte  comme 
un  explosif  :  une 
excitation  énergéti¬ 
quement  minime 
peut  provoquer  des 
effets  très  grands, 
grâce  à  la  libéra¬ 
tion  brusque  de 
l’énergie  accumulée 
dans  les  molécules 
d  un  explosif  :  une  étincelle  électrique  agissant  sur  un  amas  de  poudre 
peut  provoquer  des  phénomènes  de  destruction  terribles.  Les  réactions 
vitales  sont  explosives .  Le  fait  que,  pour  réagir,  la  cellule  vivante 
consomme  ses  réserves,  explique  \&  nécessité  de  la  nutrition  :  il  faut 
reparer  l’usure  chimique  qui  résulte  nécessairement  du  fonctionne¬ 
ment  de  la  cellule.  Il  ne  saurait  donc  y  avoir  de  vie  prolongée  sans 
nutrition,  puisqu’il  n’y  a  pas  de  manifestation  vitale  sans  usure 
chimique.  Dans  un  cas  seulement,  la  nu  rition  n’est  pas  nécessaire  : 
c’est  dans  le  cas  de  mort  apparente,  alors  que  les  manifestations 
vitales  sont  temporairement  suspendues. 

La  cellule  se  définit  histologiquement  :  une  masse  protoplasmique 
nucle.ee.  Cette  définition  peut  être  transportée  en  physiologie.  On 
démontre,  par  les  expériences  de  mérotomie,  qu’une  cellule  n’accomplit 
ses  fonctions  vitales  qu’autant  qu’elle  possède  protoplasma  et  noyau. 

Divisons  une  amibe  en  deux  parties,  l’une  contenant  le  noyau  et  une 
partie  du  protoplasma,  l’autre  ne  contenant  que  du  protoplasma  ;  le 


II 


1 

Fig.  2  (figure  schématique).  —  Stentor  :  expé¬ 
rience  de  mérotomie. 

I,  stentor  sectionné  en  trois  tronçons  dont  deux,  a  et  b. 
contiennent  un  fragment  de  noyau,  dont  un,  c.  n’en  contient 
pas.  —  II,  transformations  des  tronçons  :  a'  et  b’  en  voie 
de  reconstitution,  c'  inerte. 
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premier  fragment  nucléé  continue  à  se  mouvoir,  à  se  nourrir,  à  s’ac¬ 
croître,  à  se  diviser  ;  le  second,  uniquement  protoplasmique,  après 
avoir,  pendant  quelque  temps,  présenté  des  mouvements,  englobé 
et  digéré  les  particules  solides,  finit  par  demeurer  immobile,  se  désa¬ 
gréger  et  se  dissoudre  dans  le  milieu  ambiant.  Chez  les  rhizopodes  à 
coquille,  une  section  mérotomique  étant  pratiquée,  le  fragment 
nucléé  régénère  sa  coquille  ;  le  fragment  anucléé  se  désagrège,  sans 
avoir  reconstitué  son  enveloppe.  Le  stentor,  infusoire  cilié,  peut  assez 
facilement  être  divisé  en  plusieurs  fragments,  les  uns  contenant  une 
partie  du  noyau  avec  du  protoplasma,  les  autres  ne  contenant  que 
du  protoplasma  ;  les  premiers  se  reconstituent,  chacun  en  un  être 
semblable  au  stentor  primitif  ;  les  seconds  ne  tardent  pas  à  se  désa¬ 
gréger  et  à  disparaître.  Chez  les  animaux  supérieurs,  enfin,  lorsqu’on 
sectionne  une  fibre  nerveuse,  on  sépare  la  cellule  à  laquelle  elle  appar¬ 
tient  en  deux  parties  :  l’une  nucléée,  l’autre  anucléée  ;  cette  dernière 
(le  bout  périphérique  de  la  fibre  nerveuse)  dégénère  et  se  détruit,  la 
première  (la  cellule  nerveuse  proprement  dite  et  le  bout  central  de  la 
fibre  nerveuse)  conserve  son  organisation  et  bientôt  pousse  un  bour¬ 
geon,  reconstituant  progressivement  le  filament  séparé  et  disparu. 
Inversement,  le  noyau  seul  ne  suffit  pas  pour  reproduire  la  cellule  à 
laquelle  il  appartient.  On  peut,  chez  un  très  gros  infusoire,  le  Thalas- 
sicola,  enlever  en  totalité  le  noyau,  sans  lui  faire  subir  d’altération. 
Or  ce  noyau  ne  régénère  pas  de  protoplasma,  et,  après  quelque  temps, 
il  se  désagrège  et  disparaît. 

La  cellule  'physiologique  comprend  donc  les  mêmes  éléments,  que  la 
cellule  histologique,  et,  comme  cette  dernière,  peut  être  définie  une 
masse  de  protoplasma  avec  un  noyau.  Les  expressions  protoplasma  et 
noyau  ont  une  valeur  morphologique  et  physiologique ,  mais  n’ont  pas  de 
signification  chimique.  Le  protoplasma  en  particulier  ne  peut  être 
défini  chimiquement  :  ce  n’est  pas  une  substance  de  c  omposition 
déterminée,  devant  ses  propriétés  fondamentales,  les  propriétés 
vitales,  à  cette  substance  chimique  déterminée  ;  c’est  un  organite, 
formé  par  un  certain  nombre  de  substances  chimiques,  dont  les  pro¬ 
portions  et  peut-être  la  nature  varient  d’une  cellule  à  une  autre,  et, 
dans  une  même  cellule,  suivant  les  conditions  de  nutrition,  d’évolu¬ 
tion  et  de  fonctionnement.  Le  protoplasma  et  le  noyau  sont  définis 
par  leur  organisation  morphologique,  non  par  leur  constitution  chimique. 

Les  êtres  vivants  se  distinguent  des  êtres  non  vivants  par  l’ensemble 
de  leurs  propriétés. 

Les  êtres  vivants  présentent  une  organisation  :  nous  avons  indiqué 
sommairement  la  complexité  de  la  cellule.  On  a  dit  que  le  cristal  est, 
lui  aussi,  organisé.  C’est  vrai  ;  mais  il  y  a  loin  de  la  structure  infini¬ 
ment  simple  du  cristal,  vraisemblablement  formé  par  la  juxtaposition, 
dans  un  ordre  géométrique,  de  parties  identiques,  à  la  structure  infi¬ 
niment  complexe  de  la  cellule. 

Les  êtres  vivants  dérivent  d’un  être  semblable  à  eux,  soit  directement, 
soit  indirectement,  par  une  série  de  formes  intermédiaires.  Il  n’y  a 
pas  de  génération  spontanée.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  corps  chi¬ 
miques,  u’onpeut  engendrer  par  synthèse  ou  par  décomposition  de 
corps  différents. 
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Les  êtres  vivants  sont  irritables,  et  nous  avons  indiqué  les  modes 
divers  de  manifestation  de  cette  irritabilité  :  mouvement,  sécrétion, 
absorption  et  assimilation,  multiplication,  propriétés  que  ne  présentent 
pas  les  êtres  non  vivants. 

Tous  les  êtres  vivants  meurent.  Définir  la  mort  est  d’ailleurs  chose 
aussi  impossible  que  définir  la  vie.  Nous  avons  distingué  des  phéno¬ 
mènes  de  vie  d’ensemble,  résultant  des  réactions  des  cellules  les  unes 
sur  les  autres,  et  des  phénomènes  de  vie  élémentaire,  propres  à  la 
cellule.  De  même,  nous  distinguons  la  mort  de  V organisme,  par  cessa¬ 
tion  des  manifestations  de  la  vie  d’ensemble,  et  la  mort  des  cellules, 
par  cessation  des  manifestations  de  leur  vie  élémentaire. 

Chez  les  animaux  supérieurs,  la  mort  élémentaire  suit  de  près  la 
mort  d’ensemble,  sans  toutefois  que  les  deux  morts  se  superposent 
exactement.  La  dissociation  est  plus  nette  chez  les  animaux  inver¬ 
tébrés,  et  même  chez  les  vertébrés  à  sang  froid.  Si  on  décapite  une 
grenouille,  on  ne  supprime  pas  immédiatement  tous  les  phénomènes 
de  la  vie  d’ensemble  :  les  réactions  réflexes  se  produisent  encore  pen¬ 
dant  plusieurs  heures  ;  le  coeur  peut  continuer  à  battre  rythmique¬ 
ment  pendant  plusieurs  jours.  Ce  n’est  que  peu  à  peu,  par  degrés 
insensibles,  que  disparaissent  ces  phénomènes  de  la  vie  d’ensemble. 
Mais  cette  disparition  ne  constitue  pas  la  mort  absolue  de  l’organisme  : 
les  divers  tissus  conservent  encore  leurs  propriétés  spéciales  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long  suivant  les  conditions  ambiantes  et 
suivant  leur  structure,  de  sorte  qu’après  avoir  assisté  à  l’établissement 
progressif  de  la  mort  de  l’organisme,  on  assiste  à  l’établissement  pro¬ 
gressif  de  la  mort  élémentaire.  Il  n’est  pas  plus  possible  de  déterminer 
le  moment  de  la  mort  physiologique  (puisque  la  mort  physiologique 
n’est  pas  un  phénomène  brusque)  que  de  définir  ou  la  mort  ou  la  vie 


2.  La  chimie  cellulaire. 

a.  Constituants  chimiques  de  la  cellule. —  Le  protoplasma 
et  le  noyau  ne  sont  pas  des  corps  chimiquement  définis  ;  ils  sont  con¬ 
stitués  par  des  mélanges,  en  proportions  variables  (selon  la  cellule 
considérée  et  les  conditions  générales  de  son  évolution),  de  substances 
diverses,  dont  les  plus  importantes  sont  Veau,  les  protéines,  les  graisses, 
les  hydrocarbones,  les  matières  minérales . 

Les  protéines  sont  des  corps  colloïdaux  de  constitution  complexe 
fort  imparfaitement  connue.  On  en  distingue  plusieurs  groupes  :  les 
substances  albumineuses  ou  albuminoïdes,  protéines  relativement 
simples  ;  les  protéides,  combinaisons  résultant  de  l’union  d’une  sub¬ 
stance  albumineuse  avec  un  groupement  moléculaire  d’une  autre 
nature,  nucléine,  hydrocarbone,  hématine,  etc.  ;  les  albumoïdes, 
protéines  aberrantes  par  quelques  détails  de  constitution  et  quelques 
propriétés  spéciales. 

Toutes  les  protéines  renferment  du  carbone,  de  l’azote,  de  hydro¬ 
gène,  de  l’oxygène  et  du  soufre  ;  quelques-uns  renferment  en  outre 
du  phosphore  (nucléoprotéides),  ou  du  fer  (hémoglobine). 

Les  protéines  sont  considérées  comme  les  éléments  fondamentaux  de 
la  cellule ,  et  cette  opinion  est  fondée  sur  leur  présence  constante  dans 
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tous  les  éléments  vivants  et  sur  l’invariabilité  presque  absolue  de 
Leurs  proportions  dans  les  cellules,  quelles  que  soient  les  conditions 
actuelles  de  leur  activité. 

Les  graisses  sont  aussi  des  éléments  constants  du  protoplasma  :  on 
en  distingue  deux  groupes  essentiels,  les  graisses  neutres ,  qui  sont  des 
triglycérides,  et  les  lécithine»,  qui  sont  des  graisses  complexes,  phos- 
phorees  et  azotées.  On  admet  que  ces  graisses  représentent  bien  plutôt 
des  éléments  de  réserve  que  des  éléments  constituants  des  cellules, 
parce  que  leur  quantité  varie  dans  de3  limites  extrêmement  étendues’ 
selon  l’état  de  la  nutrition  et  du  fonctionnement  des  tissus. 

Les  hydi  ocarbones,  sucres  ou  amyloses,  sont,  plus  encore  que  les 
graisses,  des  substances  de  réserve,  parce  que  leurs  variations  dans 
les  tissus  peuvent  être  très  grandes  et  très  rapides  et  parce  que  leur 

i»paiition  piesque  totale  ne  provoque  pas  la  déchéance  irrémédiable 
de  1  etre  vivant. 

Le.-5  matières  minérales  de  1  organisme  sont  des  chlorures  et  des  phos¬ 
phates,  des  sels  d  alcalis  et  des  sels  de  terres  alcalines.  Leur  signifi¬ 
cation  précise  n’est  pas  parfaitement  connue  ;  on  sait  seulement 
qu  elles  jouent  un  rôle  très  important  dans  les  mécanismes  physico- 
chimiques  qui  président  à  la  conservation  de  l’eau,  dans  l’économie 
et  a  sa  répartition  entre  les  divers  tissus  et  entre  les  éléments  qui 
constituent  ces  tissus. 

6.  Diastases.-—  Les  réactions  chimiques  qui  s’accomplissent  dans 
les  cellules,  les  dédoublements  notamment,  ne  sont  pas,  le  plus  sou- 
\  ent,  des  réactions  directes,  comme  la  plupart  des  réactions  que  les 
chimistes  réalisent  in  vitro  ;  ce  sont  des  réactions  qui  dépendent  de  la 
presence  d  agents,  très  mystérieux  encore,  les  diastases ,  engendrées 
par  les  cellules  vivantes.  On  ne  connaît  rien  de  la  nature  chimique 
et  de  la  constitution  moléculaire  des  diastases  ;  on  sait  seulement 
que  ce  sont  des  corps  colloïdaux,  destructibles  par  la  chaleur  d’ébul¬ 
lition,  capables  de  provoquer  des  transformations  chimiques  infini¬ 
ment  grandes,  étant  eux-mêmes  en  quantité  infiniment  petite,  ne  se 
détruisant  pas  en  agissant,  etc. 

De  ces  diastases,  on  peut  faire  actuellement  deux  groupes,  peut-être 
artificiels  :  celui  des  diastases  endocellulaires  et  celui  des  diastases 
exocellulaires.  Ces  dernières  traversent  facilement  la  zone  périphérique 
du  protoplasma  pour  diffuser  dans  le  milieu  ambiant,  où  on  peut 
manifester  leur  présence  par  les  transformations  chimiques  qu’elles 
font  subir  in  vitro  aux  substances  sensibles  à  leur  action  j  les  pre¬ 
mières  ne  franchissent  pas  les  limites  de  la  cellule  qui  les  a  engen¬ 
drées,  et  il  n’est  possible  d’en  révéler  l’existence  qu’en  détruisant 
mécaniquement  ces  cellules  par  des  artifices  appropriés. 

Tous  les  actes  de  1  activité  chimique  des  cellules  vivantes  ne  sont 
pas  nécessairement . de  nature  diastasique:  il  en  est  qui  relèvent 
directement  de  l’activité  de  ces  cellules  vivantes,  sans  qu’il  soit  d’ail¬ 
leurs  actuellement  possible  de  préciser  le  mode  de  leur  intervention 
(assimilation  chlorophyllienne  par  les  cellules  végétales,  synthèse  du 
glycogène  par  les  cellules  hépatiques,  etc.).  On  a  coutume  de  distin¬ 
guer  en  physiologie  les  faits  diastasiques  et  les  faits  vitaux,  et  on 
s  appuie  pour  le  faire  sur  les  résultats  fournis  par  des  essais  faits  à 
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l’aide  de  l’un  ou  de  l’autre  des  trois  procédés  suivants  :  le  procédé 
de  P  Sert  fondé  sur  la  propriété  que  possède  V oxygéné,  pur  sous  une 
prefs'ion  minima  de  5  atmosphères  de  tuer  les  cellules  vivantes  sans 
Er  les  diastases ;  le  procédé  de  Salkowski  fonde  ^la^opn^ 
que  possèdent  les  anesthésiques,  et  notamment  e  chloroforme  et 
FéthePr  à  saturation,  de  suspendre  les  activités  cellulaires,  sans  arrêter 
les  actions  diastasiques  ;  le  'procédé  d’ Arthus  fonde  sur  la  propriet 
que  possède  le  fluorure  de  sodium  (à  1  p.  100)  de  supprimer  immedia  e- 
ment^ttotalement  les  manifestations  de  la  vie  des  cellules,  sans 
s’opposer  en  général  aux  transformations  diastasiques.  On  conside 
dès^ors  comme  phénomènes  diastasiques  celles  des  manifestations 
cellulaires  qui  persistent  quand  les  tissus  qui  en  sont  le  siégé 
soumis  à  Faction  de  l’oxygène  pur,  comprime  a  5  atmosphères, 
ou  quand  ils  ont  été  saturés  de  chloroforme  ou  d’ether  ou  quand  ds 
ont  été  imprégnés  de  fluorure  de  sodium  a  1  p.  100  ,  on  consiüeie 
comme  phénomènes  vitaux  celles  des  manifestations  cellulaires  qu, 

flisnaraissent  dans  ces  diverses  conditions.  ,  , 

Peut-être  l’avenir  nous  apprendra-t-il  que  cette  distinction  est  plus 
artificielle  que  réelle  ;  mais,  à  l’heure  présente  elle  permet  de  fair 
un  classement,  dont  Futilité  pratique  est  incontestable. 

3.  Les  propriétés  physiques  de  la  zone  périphé- 

rique  du  protoplasma. 

La  perméabilité  des  parties  périphériques  des  cellules  pour  certains 
éléments Tstasiques, "leur  imperméabilité  pour  ; 
sont  pas  limitées  aux  seules  diastases  :  on  les  constate  egalement  po 
les  substances  chimiques.  Elles  représentent  alors  des  P^pnetes  de  U 
dIus  haute  importance  biologique,  car  elles  president  a  la  constit 
tion  et  à  la  nutrition  des  cellules  vivantes,  leur  permettant  d  assimilei 
certain^  éléments  et  les  mettant  à  l’abri  de  la  pénétration  de  certains 

aULes  membranes  perméables  actuellement  connues  peuvent  se  ratta¬ 
cher  à  trois  types  :  le  papier-filtre,  le  parchemin  dialyseur,  la  paioi 
hémiperméabie.  Le  papier-filtre  retient  les  éléments  solides  en  sus¬ 
pension  dans  un  liquide,  et  ne  retient  qu’eux  seuls  ;  le  parchemin  dia¬ 
lyseur  retient  les  éléments  solides  et  les  éléments  colloïdaux,  il  laisse 
passer  l’eau  et  les  cristalloïdes  qu’elle  tient  en  solution  ;  la  paroi  hemi- 
perméable  retient  tous  les  éléments  en  suspension  ou en 
cristalloïdes  comme  colloïdes,  et  ne  laisse  passer  que  1  eau  dissol- 

^Del’ ensemble  des  études  aujourd’hui  faites,  il  semble  bien  résulter 
que  la  zone  périphérique  du  protoplasma  des  cellules  se  compoite 
comme  une  membrane  hémiperméable,  mais  pourtant  comme  une 
membrane  hémiperméabie  imparfaite.  Si  en  effet  son  heimpermea 
était  totale,  les  cellules  ne  pourraient  recevoir  ou  perdre 'JL™  deq 
Feau,  et,  leurs  échanges  avec  le  milieu  ambiant  se  réduisant  a  des 
échanges  d’eau,  leur  nutrition  serait  impossible.  Les  zones  PenP{^- 
riques  des  cellules  ne  sont  donc  pas  rigoureusement  hemiperméables, 
mais  pourtant  leur  perméabilité  est  très  faible,  si  faible,  surtout  poux 
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les  matières  salines,  qu’on  peut  admettre  qu’elles  se  comportent  à 
leur  égard  à  peu  près  exactement  comme  des  membranes  hémiper- 
meables.  Ce  sont  là  des  notions  importantes,  qui  permettent  de  com- 
prendre  la  signification  de  deux  groupes  de  faits  biologiques  :  les 
différences  de  composition,  souvent  frappantes,  des  cellules  et  du 
milieu  dans  lequel  elles  sont  plongées  ;  les  variations  de  volume  qu’elles 
présentent  sous  1  influence  des  variations  de  salure  du  milieu  ambiant» 
Ces  faits  sont  particulièrement  nets  dans  le  cas  des  globules  routes 
du  sang.  Le  plasma  sanguin  est  riche  en  sels  sodiques  et  très  pauvre 
en  sels  potassiques  ;  les  globules  rouges,  qu’il  tient  en  suspension, 
sont  riches  en  sels  potassiques  et  très  pauvres  en  sels  sodiques  : 
cette  différence  de  constitution  établit  indiscutablement  l’hémiper* 
meabilité  de  la  zone  périphérique  des  globules  rouges  pour  les  sels 
sodiques  et  potassiques.  Le  volume  des  globules  rouges  est  essen¬ 
tiellement  variable  ;  il  suit  rigoureusement  les  variations  de  salure  du 
milieu  ambiant  (il  faut  entendre  par  degré  de  salure  le  nombre  total 
des  molécules  chimiques  dissoutes  dans  un  volume  donné  de  la 
liqueur,  indépendamment  de  la  nature  de  ces  molécules).  Quand  la 
salure  du  plasma  augmente,  le  volume  des  globules  rouges  diminue  : 
ils  abandonnent  de  l’eau  au  milieu  ambiant  sans  lui  céder  de  sels, 
grâce  à  1  hémiperméabilité  de  leur  zone  périphérique,  et  ce  passage  de 
eau  des  globules  dans  le  plasma  se  produit  jusqu’à  ce  que  la  salure 
u  milieu  intérieur,  qui  augmente  par  suite  de  son  appauvrissement 
en  eau,  soit  égalé  a  celle  du  milieu  extérieur,  qui  diminue  par  suite 
de  son  enrichissement  en  eau.  Quand  la  salure  du  plasma  diminue, 
le  volume  des  globules  rouges  augmente  :  ils  empruntent  de  l’eau  au 
milieu  ambiant  sans  lui  emprunter  de  sels,  grâce  à  l’hémiperméabi- 
ite  de  leur  zone  périphérique,  et  ce  passage  de  l’eau  du  plasma  dans 
les  globules  se  poursuit  jusqu’à  ce  que  la  salure  du  milieu  intérieur-, 
qui  diminue  par  suite  de  son  enrichissement  en  eau,  soit  égale  à  celle 
eu  milieu  extérieur,  qui  augmente  par  suite  de  son  appauvrissement 
en  eau. 

On  admet  que  ces  faits,  nettement  établis  dans  le  cas  particulier 
des  globules  rouges,  sont  généraux  et  se  retrouvent  dans  toutes  les 
cellines  vivantes,  quelles  qu  en  soient  l’origine  et  la  nature. 

hous  1  influence  de  causes  diverses,  mécaniques  ou  chimiques  les 
zones  périphériques  des  cellules  peuvent  être  profondément  altérées  : 
d  hemiper méables  qu  elles  étaient,  elles  deviennent  perméables  ;  dès 
lors,  les  cellules  sont  inhabiles  à  retenir  leurs  éléments  constituants 
essentiels.  Avant  d’être  altérées,  les  cellules  étaient  en  équilibre 
physique,  mais  non  pas  chimique,  avec  le  milieu  ambiant  ;  après 
avoir  ete  altéré  es,  elles  se  mettent  en  équilibré  chimique  aussi  bien 
<jU3  physique  avec  le  milieu  ambiant,  et,  à  partir  de  ce  moment  li 
vie  est  pour  elles  impossible. 

La  démonstration  se  fait  très  nettement  avec  les  globules  rouges 
plonges  dans  de  1  eau  distillée,  ou  dans  de  l’eau  très  faiolement  salée  • 
les  globules  rouges  commencent  par  se  gonfler,  comme  il  a  été  dit 
ci-dessus,  puis  ils  laissent  diffuser  dans  le  plasma  ou  dans  le  sérum 
leur  hemogl  ibine  (hématolyse),  soit  que  la  zone  périphérique  de  leur 
protoplasma  se  soit  fissurée  sous  l’influence  de  la  distension  exagérée 
de  la  cellule  fortement  imbibée  d’eau,  soit  que  ,ette  zone  ait  simple- 
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ment  perdu  son  héraipe  méabilité  ;  traités  par^  l’éther,  par  les 
venins,  etc.,  les  globules  rouges,  sans  se  gonfler,  laissent  passer  dans 
le  plasma  ou  dans  le  sérum  leur  hémoglobine  et  ce  phenomene  est 
l’indice  certain  de  la  perte  du  caractère  de  1  hemipermeabihte  de  la 

zone  d’enveloppe.  , 

On  admet  que  ces  faits,  nettement  établis  dans  le  cas  particuüei 

_ aAnArauv  et  se  retrouvent  dans  toutes  les 

nature. 


CHAPITRE  II 


LE  SANG 

Sommaire,  — -  Le  sang  est-il  le  milieu  intérieur? 

t.  Les  hématies.  •—  a.  Notions  d’histologie.  Deux  types  d’hématies  ;  constitution,  his¬ 
tologie  comparée.  . — .  b.  Propriétés  physiques  des  hématies.  Elasticité  et  changement 
de  volume.  — —  c.  Hématolyse  ou  h  Analyse.  Dissociation  hématolytique  ;  résistance 
globulaire.  Diffusion  du  pigment,  désagrégation  du  stroma.  — -  d.  Propriétés  physiolo¬ 
giques  des  hématies.  Hématies  primaires  et  secondaires  ;  hématies  nucléées  et  anu- 
cléées.  Destruction  des  hématies.  Origine  et  destruction  de  l’hémoglobine.  —  e.  Nu¬ 
mération  des  hématies.  Prélèvement  et  dilution  du  sang  :  numération  proprement 
dite  ;  données  numériques.  - —  f.  Qualité  des  hématies.  Méthodes  de  détermination  de 
l’hémoglobine:  colorimétrie,  hémastoscopie.  dosage  de  l’oxygène  fixé.  Quantité  d’hé- 
mogîobine  du  sang  et  valeur  hémoglobinique  de  l’hématie. 

2.  Les  leucocytes.  —  a.  Notions  d’histologie.  Deux  groupes  de  leucocytes  :  leucocytes 
non  granuleux  et  leucocytes  granuleux.  —  b.  Propriétés  des  leucocytes.  Change¬ 
ments  de  forme  et  déplacements.  Excitabilité  des  leucocytes  et  chimiotaxisme. 
Phagocytose.  Diapédèse  et  migration.  —  c.  Numération  des  leucocytes.  Méthodes 
et  résultats. 

3.  Les  globulins.  —  Notions  élémentaires. 

4.  Quel  ues  propriétés  du  plasma  et  du  sang.  — -  a.  Viscosité .  Viscosité  du 
plasma  et  viscosité  du  sang.  Eléments  de  la  viscosité  du  sang.  — —  b.  Pression  osmo¬ 
tique.  Détermination  par  le  point  de  congélation.  Constance  de  sa  valeur.  —  c.  Alca¬ 
linité  du  plasma  (ou  du  sérum)  et  du  sang.  Alcalinité  au  tournesol.  Les  deux  alcalinités 
du  sang  :  alcalinité  de  titration  et  alcalinité  ionique.  Notions  élémentaires  de  physico¬ 
chimie  :  dissociation  électrolytique  ou  ionique  ;  bases  et  acides  faibles  ou  forts  ;  con¬ 
centration  en  ions  H  et  acidité  ionique.  Procédé  physique  et  procédé  coloriscopique  de 
détermination  de  l’alcalinité  du  sang.  Le  pH  ou  exposant  d’hydrogène.  Constante  de 
dissociation  de  l’eau.  Valeurs  numériques  :  constance  de  l’alcalinité  ionique  du  sang  ; 
équilibre  acides-bases  du  sang.  Les  systèmes  tampons  en  général,  et  ceux  du  sang  en 
particulier.  Mécanismes  régulateurs  de  la  réaction  du  sang  :  mécanisme  chimique  par 
les  tampons  et  mécanismes  physiologiques.  Alcalinité  de  titration  du  sang  ;  réserve 
alcaline  et  ses  variations  :  acidose  et  alcalose. 

5.  Les  globules  et  le  plasma.  —  a.  Rapports  de  volume.  Volumes  respectifs  du  plas¬ 
ma  et  des  globules  ;  méthodes  de  détermination.  —  b.  Rapports  de  coagulation.  Som¬ 
maire  résumé  des  notions  physiologiques  fondamentales  relatives  à  la  coagulation  du 
sang.  Fibrinogène  et  fibrine  ;  leucocytes  et  thrombine.  Hémophilie.  Défense  de  l’or¬ 
ganisme  contre  les  hémorragies  :  vaso-constriction,  coagulation  fibrineuse,  répara¬ 
tion  vasculaire.  Hémostase  médicale.  Origine  du  fibrinogène.  —  c.  Propriété  héma¬ 
tolytique  du  sérum.  Propriété  naturelle  et  propriété  acquise.  Alexine  et  sensibilisatrice. 
—  d.  Masse  totale  du  sang .  Méthodes  de  détermination  et  résultats. Transfusion  du 
sang. 
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Le  sang  (1)  est  constitué  par  un  liquide,  le  plasma  sanguin , 
tenant  en  suspension  des  éléments  figurés,  dont  on  a  coutume  de 
distinguer  trois  groupes  :  les  hématies ,  les  leucocytes  et  les  glo- 
hulins. 

On  a  parfois  défini  le  sang  :  le  milieu  intérieur,  ce  qui  veut  dire  le 
milieu  dans  lequel  vivent  les  éléments  des  tissus.  Cette  définition 
n’est  pas  satisfaisante,  car  les  cellules  sont  baignées,  non  par  le  sang, 
mais  par  la  lymphe,  et,  par  conséquent,  c’est  la  lymphe  (et  non  le 
sang)  qui  est  le  véritable  milieu  intérieur. 

Le  sang  est  un  intermédiaire,  mieux  vaudrait  dire  un  agent  de. 
liaison  :  1°  entre  le  milieu  extérieur  et  le  milieu  intérieur  ;  2°  entre  les 
divers  organes  et  tissus  de  l’économie.  Le  sang  est  convoyeur  des 
matières  d’assimilation,  des  produits  de  désassimilation  et  des 
hormones  et  harmozones.  Au  niveau  des  surfaces  d’absorption  (mu¬ 
queuse  intestinale  et  paroi  des  alvéoles  pulmonaires),  le  sang  se 
charge  de  matières,  qu’il  cédera  à  la  lymphe  au  niveau  des  tissus, 
soit  pour  assurer  la  nutrition  de  ceux-ci.  soit  pour  y  accumuler  des 
réserves.  Au  niveau  des  tissus,  par  diffusion  à  travers  la  paroi  des 
capillaires  sanguins,  et  au  niveau  des  veines  sous-clavières,  par 
afflux  de  la  lymphe  collectée  (qu’amènent  le  canal  thoracique  et 
la  grande  veine  lymphatique),  le  sang  reçoit  des  matières  qu’il 
abandonnera  aux  organes  d’excrétion  (reins,  poumons).  Enfin,  le 
sang  reçoit,  des  divers  organes  qui  les  fabriquent,  soit  des  produits 
chimiques  appelés  à  jouer  quelque  rôle  dans  le  métabolisme  du  sujet, 
soit  des  hormones  ou  harmozones,  qu’il  conduira  aux  organes  sur  les¬ 
quels  elles  doivent  agir. 


1.  Les  hématies. 

Les  hématies  ( globules  rouges  ou  érythrocytes)  sont  caracté¬ 
ristiques  du  sang  des  vertébrés  (2). 

a.  Notions  d’histologie. — Un  premier  type  eT hématies  est  celui 
de  Yhomme.  Ce  sont  des  disques  excavés  en  leur  centre  (lentilles 
biconcaves)  ;  le  plus  grand  nombre  (les  trois  quarts)  a  7u, 5  de 
diamètre  et  environ  2  g  d’épaisseur  (2g, 5  dans  la  partie  renflée; 
lg,8  au  niveau  de  l’excavation)  ;  le  reste  est  formé  par  parties  égales 
de  petites  hématies  de  6g, 5  et  de  grandes  hématies  de  8g, 6  ;  il 
existe  enfin  quelques  globules  nains  n’ayant  pas  plus  de  6  g  (3). 

(1)  Nous  n’exposerons  ici  que  les  faits  se  rapportant  à  la  physiologie  du  sang,  laissant 
de  côté  la  plupart  de  ceux  qui  se  rapportent  à  la  chimie  du  sang.  On  trouvera  ces  der¬ 
niers  exposés  dans  Précis  de  chimie  vhysioloqiqup ,  par  Maurice  ArthüS,  10e  édition,  p.  191. 

(21  On  trouve  de  l’hémoglobine  dans  le  sang  de  quelques  très  rares  invertébrés 
mais  elle  y  est  dissoute  dans  la  liqueur,  et  non  fixée  sur  des  éléments  figurés. 

(31  Les  pathologistes  ont  parfois  observé  des  globules  nains  n’ayant  pas  plus  de  3  ;x, 
ou  des  globules  géants  ayant  10  j*  et  même_12jx. 
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Ces  hématies  sont  homogènes  :  les  réactifs  nucléaires  ne  mettent  pas 
de  noyau  en  évidence  ;  les  agents  capables  de  les  gonfler  ou  de  les 
ratatiner  ne  manifestent  pas  de  membrane';  quand  on  parvient  à  les 
briser,  on  ne  distingue  aucune  structure  dans  les  fragments.  Les 
hématies  sont  constituées  par  Y-union  intime,  mais  non  indissoluble, 
de  deux  corps  :  une  substance  fondamentale  incolore  (qui  représente 
le  dixième  du  poids  de  l’hématie  desséchée)  et  un  pigment,  Y  hémoglo¬ 
bine  (qui  en  représente  les  neuf  dixièmes).  L’addition  au  sang  d’eau 
distillée,  d’éther,  de  bile,  de  saponine,  de  certains  venins  de  serpents, 
de  sérums  hématolytiques,  etc.,  permet,  en  rompant  l’union  de  ces 
deux  principes,  d’en  manifester  l’existence.  On  obtient  ainsi  (au 
moins  quand  l’action  dissociante  a  été  aussi  modérée  que  possible) 
des  hématies  décolorées,  ayant  conservé  leur  forme,  réduites  à  la 
substance  fondamentale,  qui  en  constitue  la  charpente  ( stroma 
globulaire). 

Un  second  type  d'hématies  est  celui  de 
la  grenouille.  Ce  sont  des  éléments  ellip¬ 
tiques  de  face,  fusiformes  de  profil  (len¬ 
tilles  biconvexes).  On  distingue,  en  leur 
centre,  un  gros  noyau  ovalaire,  non  pig¬ 
menté,  faisant  une  tache  claire  sur  l’héma¬ 
tie  vue  de  face. 

Les  mammifères  ont  des  hématies  du 
premier  type,  discoïdes,  biconcaves,  anu- 
cléées  ;  les  dimensions  seules  varient  :  les 
hématies  ont  comme  diamètre  moyen  : 

7 [jl, 5  chez  l’homme;  7  jj  chez  le  lapin  ;  Ou, 5 
chez  le  chien  et  le  cheval  ;  5u,5  chez  le 
mouton  et  le  bœuf  ;  5  u  chez  le  chat  ; 

4 d,5  chez  la  chèvre,  etc. 

Les  oiseaux,  les  batraciens,  les  reptiles  et  presque  tous  les  pois¬ 
sons  ont  des  hématies  du  deuxième  type,  elliptiques,  biconvexes, 
nuclêées.  Les  dimensions,  chez  les  oiseaux,  oscillent  autour  de  15  u 
pour  le  grand  diamètre,  autour  de  7u,5  pour  le  petit  (avec  des 
écarts  extrêmes  de  17  u.  sur  9  u.  chez  le  casoar,  et  9  u  sur  6  y  chez  le 
colibri).  Le  grand  axe  atteint  22  u  chez  la  grenouille,  40  g  chez  le  triton. 

Chez  les  embryons  de  vertébrés,  les  premières  hématies,  ou  héma¬ 
ties  primaires,  sont  sphériques  et  nuclêées  ;  elles  sont,  déjà  pendant  la 
vie  embryonnaire,  progressivement  remplacées  par  les  hématies  secon¬ 
daires,  telles  qu’on  les  trouve  chez  l’adulte.  Les  hématies  sont  sphé¬ 
riques  et  nucléées,  chez  l’embryon  humain,  jusqu’à  la  fin  du  premier 
mois  de  la  vie  intra-utérine;  à  la  fin  du  troisième  mois,  10  à  20  p.  100 
des  hématies  sont  encore  nucléées  ;  à  la  naissance,  toutes  les  héma¬ 
ties  sont  anucléées  (1). 

b.  Propriétés  physiques  des  hématies.  —  Les  hématies 
présentent  deux  propriétés  physiques  à  noter  :  Vélasticité  et 
les  changements  de  volume. 

(1)  On  voit,  chez  l’homme  adulte,  réapparaître  temporairement  des  hématies  nucléées, 
à  la  suite  d’une  saignée  ou  d’une  hémorragie  abondantes. 


Fig.  3.  —  Globules  rouges 
du  sang  de  l’homme. 

a ,  globule  vu  de  face  ;  b,  de 
profil  ;  c,  en  pile  ;  d,  de  trois 
quarts. 
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Les  hématies  sont  élastiques  :  elles  se  laissent  déformer  par 
des  pressions  légères  et  reprennent  exactement  leur  forme  pre¬ 
mière,  dès  que  la  pression  cesse  d’agir.  On  le  constate  1°  en 
exerçant  une  pression  modérée  sur  la  lamelle  qui  recouvre  une 
préparation  microscopique  de  sang  ;  2°  en  observant  au  micro¬ 
scope  la  circulation  dans  les  capillaires  des  membranes  minces 
(du  mésentère  du  lapin,  par  exemple)  :  on  voit  les  hématies 
pénétrer  dans  les  capillaires,  en  s’étirant,  quand  le  diamètre  de 
ces  canalicules  est  plus  petit  (6  y  par  exemple)  que  le  leur  (7  p), 
ou  buter  contre  les  bifurcations  artériolaires,  s’aplatir,  s’incurver, 
puis  reprendre  leur  forme  normale. 

Les  hématies  changent  de  volume ,  quand  elles  sont  plongées 
dans  des  solutions  aqueuses  de  sels  neutres  (par  exemple  dans  des 
solutions  de  chlorure  de  sodium)  de  concentrations  différentes. 
Dans  les  solutions  étendues  de  chlorure  de  sodium  (au-dessous 
de  8  p.  1  000),  elles  augmentent  de  volume,  en  absorbant  une 
dartie  de  l’eau  de  la  solution,  et  tendent  à  devenir  sphériques  ; 
dans  les  solutions  fortes  de  chlorure  de  sodium  (au-dessus  de 
1  p.  100),  elles  diminuent  de  volume,  en  abandonnant  à  la  solu¬ 
tion  une  partie  de  l’eau  qui  imbibait  leur  stroma,  tendent  à  exa¬ 
gérer  leur  forme  aplatie  et  excavée  et  se  ratatinent.  Il  s’établit 
entre  l’hématie  et  la  liqueur  un  équilibre  aqueux,  comme  il  s’en 
établit  un  entre  deux  liqueurs  séparées  par  une  paroi  hémiper¬ 
méable  (1).  Pour  chaque  solution  saline  (2),  il  existe  une  concen¬ 
tration  telle  que  le  volume  des  hématies  qu’on  y  plonge  est  le 
même  que  leur  volume  dans  le  sérum.  On  dit  que  ces  solutions 
sont  isotoniques  au  sérum  et  isotoniques  entre  elles.  Toute  solu¬ 
tion  plus  concentrée  (elle  pro  voque  une  diminution  de  volume  des 
hématies)  est  hypertonique  ;  toute  solution  plus  diluée  (elle  pro¬ 
voque  une  augmentation  de  volume  des  hématies)  est  hypoto¬ 
nique. 

Les  hématies  anucléées  et  aplaties  des  mammifères  représentent  le 
type  le  plus  parfait,  c’est-à-dire  le  mieux  adapté  à  sa  fonction.  Le 
noyau  ne  contenant  pas  d’hémoglobine,  les  hématies  nucléées  ren¬ 
ferment,  pour  un  même  volume,  toutes  autres  conditions  égales,  une 
moindre  proportion  d’hémoglobine  que  les  hématies  anucléées. 

(1)  Voir  ci-devant,  chap.  I,  p.  18. 

(2)  Il  s’agit  bien  entendu  ici  des  solutions  salines  incapables  de  pénétrer  dans  le 
globule,  des  solutions  de  sels  pour  lesquels  la  zone  périphérique  du  globule  est  hémiper¬ 
méable  (des  solutions  de  chlorure  de  sodium,  par  exemple).  Ces  considérations  ne  s’ap¬ 
pliquent  pas  aux  solutions  de  substances  pénétrantes,  telles  que  les  sels  d’ammonium, 
l’urée,  etc. 
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Les  hématies  aplaties  présentant,  à  volumes  égaux,  une  surface 
plus  grande  que  les  hématies  sphériques  ou  ovoïdes,  fixeront,  toutes 
autres  conditions  égales,  plus  rapidement  l’oxygène  que  les  hématies 
sphériques  ou  ovoïdes.  Les  hématies  des  mammifères  sont  par  con- 
'séq tient  les  mieux  adaptées  à  leur  fonction  physiologique  de  fixa¬ 
trices  d’oxygène. 

c.  Héroatcdyse  ou  hémolyse.—  Les  solutions  hypotoniques  de 
sels  non  pénétrants,  tels  que  le  chlorure  de  sodium,  pourvu  qu’elles 
soient  assez  diluées,  et  a  fortiori  l’eau  distillée,  peuvent  détruire 
l’union  du  stroma  et  du  pigment,  et  faire  passer  ce  dernier  en  solu¬ 
tion  dans  la  liqueur  ( hémalolyse ,  ou  hémolyse,  ou  laquage  du  sang). 
On  peut  déterminer,  pour  chaque  sel,  la  concentration  maxima 
de  la  solution  pour  laquelle  le  pigment  commence  à  quitter  le  stro¬ 
ma  (1)  (méthode  d’Bamburger  :  dans  le  mélange  soumis  à  la  centri¬ 
fugation,  les  hématies  déposées  sont  surmontées  d’une  couche  de 
liquide  coloré  en  rouge  par  l’oxyhémoglobine  libérée),  ou  bien  la  con¬ 
centration  mînima  (2)  de  la  solution,  pour  laquelle  la  totalité  des 
hématies  a  abandonné  le  pigment  au  milieu  ambiant  (méthode  de 
Mosso  :  les  mélanges  pour  lesquels  l’hématolvse  est  totale  sont  trans¬ 
parents  ;  ils  sont  troubles  quand  l’hématolyse  est  seulement  par¬ 
tielle).  Les  deux  concentrations  déterminées  par  ces  deux  méthodes 
ne  coïncident  pas  ;  pour  une  concentration  intermédiaire  à  ces  deux 
concentrations  limites,  un  certain  nombre  d’hématies  seulement  a 
perdu  son  pigment  ;  les  autres  le  conservent  encore  intégralement 
et  ne  L  perdent  qu’en  présence  de  solutions  salines  moins  concentrées  : 
la  résistance  des  hématies  à  l’hématolyse,  ou,  comme  on  dit  plus 
simplement,  la  résistance  globulaire ,  est  donc  variable,  à  vrai  dire 
légèrement,  pour  les  diverses  hématies  d’un  même  sang.  Les 
hématies  qui  ont  perdu  leur  pigment  ne  le  reprennent  plus, 
même  en  présence  de  liqueurs  fortement  salées  ;  la  dissociation,  une 
fois  accomplie,  est  définitive. 

1  La  même  dissociation  hématolytique  s’obtient  avec  les  solutions 
pures  des  sels  (ou  plus  généralement  des  substances)  pénétrants,  c’est- 
à-dire  pour  lesquels  la  zone  périphérique  de  l’hématie  est  perméable. 
Mis  en  suspension  dans  une  solution  aqueuse  de  chlorure  d’ammo¬ 
nium  ou  d’urée  do  concentration  quelconque,  les  globules  rouges 
se  gonflent  et  perdent  leur  oxyhémogîobine,  comme  ils  la  perdraient 
dans  l’eau  distillée  ou  dans  les  solutions  très  diluées  de  chlorure  de 
sodium.  Mais  l’action  hématolytique  de  ces  substances  pénétrantes 
ne  se  manifeste  plus  quand  elles  sont  employées  dissoutes  dam  des 
solutions  de  chlorure  de  sodium  inaptes  à  provoquer  elles-mêmes  l’hé¬ 
matolyse.  On  comprendra  sans  peine  qu’il  en  soit  ainsi.  Supposons 
que  des  hématies  soient  plongées  dans  un  égal  volume  d’une  solu¬ 
tion  d’urée  à  2  p.  100.  L’urée  pénètre  dans  les  globules  jusqu’à  ce  que 

(1")  Pour  les  hématies  de  l'homme,  il  y  a  très  faible  hématolyse  quand  elles  sont  plon¬ 
gées  dans  une  solution  aqueuse  de  chlorure  de  sodium  à  0,45  p.  100  ( début  de  VMmato- 
lyse). 

(2)  Pour  les  hématies  de  l'homme,  il  y  a  Tihoalolyse.  totale  quand  elles  sont  plongées 
dans  les  solutions  aqueuses  de  chlorure  de  sodium  contenant  au  maximum  0,32  p.  100, 
de  ce  sel. 
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sa  proportion  y  soit  égale  à  ce  qu’elle  est  devenue  dans  le  milieu 
ambiant,  soit  1  p.  100  dans  l’exemple  choisi.  Dans  ces  conditions,  la 
concentration  moléculaire  intraglobulaire  est  plus  grande  que  la 
concentration  moléculaire  extraglobulaire  de  la  valeur  de  toutes  les 
substances  contenues  dans  les  globules  avant  la  pénétration  de  l’urée. 
C’est  dire  qu’au  point  de  vue  des  échanges  aqueux,  les  choses  se  pas¬ 
seront  exactement  comme  si  les  globules  rouges  étaient  d’emblée 
immergés  dans  l’eau  pure  :  l’hématolyse  se  produira. 

Mais  si  la  solution  d’urée  employée  était  une  solution  salée  (conte¬ 
nant  par  exemple  1  p.  100  de  chlorure  de  sodium),  après  la  pénétra¬ 
tion  de  l’urée  les  choses  se  passeront  comme  si  d’emblée  les  globules 
rouges  avaient  été  immergés  dans  l’eau  salée  à  1  p.  100  :  l’hématolyse 
ne  se  produira  pas. 

L’hématolyse  produite  par  l’eau  distillée  peut  conduire  à  deux 
résultats  :  1°  ou  bien  la  quantité  d’eau  distillée  ajoutée  est  juste  suf¬ 
fisante  pour  provoquer  la  diffusion  du  pigment  hors  des  hématies  : 
les  stromas  globulaires  se  gonflent,  deviennent  sphériques,  et  pâlissent 
au  point  qu’il  est  très  difficile  de  les  reconnaître  dans  la  liqueur  à 
l’examen  microscopique,  mais  ils  ne  sont  pas  détruits  (si,  en  effet, 
on  ajoute  à  cette  préparation  un  peu  d’une  solution  concentrée  de 
chlorure  de  sodium,  les  stromas  sphériques,  qui  étaient  presque  invi¬ 
sibles,  se  montrent  de  plus  en  plus  nets,  à  mesure  qu’ils  se  rata¬ 
tinent  davantage)  ;  2°  ou  bien  la  quantité  d’eau  distillée  ajoutée  est 
surabondante,  et  il  se  produit  tout  à  la  fois  diffusion  du  pigment 
sanguin  et  désagrégation  totale  du  stroma  globulaire,  dont  les  élé¬ 
ments  se  dissolvent  dans  la  liqueur. 

On  peut  ainsi  distinguer  deux  phases  successives  de  Vhématolyse 
totale  :  1°  la  diffusion  du  pigment  dans  le  milieu  ambiant  ;  2°  la  désa¬ 
grégation  du  stroma. 

d.  Propriétés  physiologiques  des  hématies.  —  Les  pro¬ 
priétés  physiologiques  des  hématies  de  l’homme  et  des  animaux 
diffèrent,  selon  qu’on  considère  les  hématies  primaires  ou  les 
hématies  secondaires,  les  hématies  nucléées  ou  les  hématies 
anucléées. 

Les  hématies  primaires ,  véritables  cellules,  possèdent  toutes  les 
propriétés  de  la  vie  élémentaire  :  mouvements  amiboïdes,  nutri¬ 
tion  et  accroissement,  production  de  l’hémoglobine  qui  les 
imprègne  et  qui  n’existe  pas  dans  le  milieu  ambiant,  division 
caryocinétique.  Les  hématies  secondaires  nucléées  (oiseaux,  batra¬ 
ciens,  reptiles  et  poissons)  sont  aussi  des  cellules,  par  leur 
constitution  histologique  tout  au  moins,  mais  des  cellules  qui 
ne  présentent  pas  de  propriétés  vitales  manifestes  :  elles  n’ont 
pas,  comme  les  hématies  primaires,  de  mouvements  amiboïdes; 
elles  ne  subissent  pas  la  division  caryocinétique.  Les  hématies 
secondaires  anucléees  (mammifères)  ne  sont  que  des  fragments 
de  cellules.  Sans  doute,  durant  la  période  de  développement, 
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alors  qu’elles  se  constituaient,  se  chargeaient  d'hémoglobine  et 
se  différenciaient,  étaient-elles  éléments  vivants,  ou,  tout  au 
moins,  faisaient-elles  partie  de  quelque  élément  vivant  ;  mais, 
quand  elles  ont  été  définitivement  formées,  sont-elles  encore 
vivantes  ?  On  ne  le  saurait  dire,  d’autant  moins  d’ailleurs  que 
l’élément  vivant  n’est  pas  rigoureusement  et  surtout  n’est  pas 
pratiquement  défini. 

Notons  simplement  les  faits  suivants  :  si  on  reçoit  dans  un  vase 
aseptique  contenant  une  solution  étendue  de  citrate  de  soude  stérili¬ 
sée,  et  en  évitant  toute  contamination  microbienne,  du  sang  sortant 
d’une  artère  (le  sang  citrate  ne  coagule  pas)  ;  si,  par  le  repos  ou  par  la 
centrifugation,  on  sépare  globules  rouges  et  plasma  citraté,  et  si  (après 
les  avoir  mises  en  suspension  dans  de  l’eau  salée  à  1  p.  100)  on  réin¬ 
jecte  les  hématies  dans  les  veines  de  l’animal,  on  constate  qu’elles  y 
demeurent  inaltérées,  remplissant  les  fonctions  qu’elles  assuraient 
jadis,  même  si  la  réinjection  a  été  très  tardive  (deux  ou  trois  jours 
après  la  prise,  par  exemple).  Donc,  les  globules  rouges  sont  des  élé¬ 
ments  remarquablement  stables,  au  moins  dans  les  conditions  indi¬ 
quées  ici. 

Les  hématies  se  détruisent  :  il  disparaît  des  hématies  dans  le  foie, 
dans  la  rate  et  sans  doute  dans  la  moelle  des  os.  Le  foie,  la  rate  et  la 
moelle  des  os  fabriquent  des  pigments  biliaires  :  on  démontre  que 
ces  pigments  dérivent  du  pigment  sanguin  ;  comme  le  sang  ne 
contient  pas  d’hémoglobine  en  solution  et  qu’on  n’observe  pas  d’hé¬ 
maties  décolorées,  on  est  conduit  à  supposer  qu’il  y  a,  dans  le  foie, 
dans  la  rate  et  dans  la  moelle  des  os,  destruction  d’hématies;  dont 
l’hémoglobine  se  transforme  en  pigment  biliaire.  Dans  la  pulpe  splé¬ 
nique,  on  voit  des  cellules,  qui  sont  peut-être  des  leucocytes,  conte¬ 
nant,  englobés  dans  leur  protoplasma,  des  fragments  d’hématies.  La 
pulpe  splénique,  d’autre  part,  contient  une  quantité  de  fer  double 
de  celle  que  renferme  le  sang,  comme  si  elle  retenait,  sous  une  forme 
d’ailleurs  inconnue,  le  fer  de  l’hémoglobine  des  hématies  détruites. 

Les  hématies  sont  chargées  d'hémoglobine  :  ce  pigment  est 
fabriqué  par  l’hématie,  car,  à  aucun  moment, -malgré  la  sensibilité 
très  grande  des  réactions  employées  à  cet  effet,  on  ne  peut  déceler 
trace  d’hémoglobine  dans  le  plasma  sanguin.  D’où  provient  cette 
hémoglobine?  Nous  n’avons  à  ce  sujet  que  de  vagues  indica¬ 
tions.  On  trouve  dans  le  jaune  de  l’œuf  de  poule  une  nueléopro- 
téide,  l 'hématogène,  résultant  de  l’union  d’une  substance  albu¬ 
mineuse  et  d’une  nucléine  ferrugineuse.  L’hémoglobine  étant 
ferrugineuse,  on  la  considère  comme  dérivant  de  l’hématogène, 
chez  l’embryon  de  poulet  ;’mais  on  ne  connaît  pas  l’évolution  et 
les  transformations  chimiques  subies  par  ce  corps.  Quant  à  l’ori¬ 
gine  de  l’hémoglobine  chez  l’embryon  de  mammifère^  on  ne 
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saurait  émettre  que  des  hypothèses  absolument  gratuites.  On 
n'est  pas  mieux  renseigné  sur  la  matière  qui  fournit  l’hémo» 
globine  chez  les  adultes.  On  suppose  qu’une  partie  de  l’hémoglo¬ 
bine  des  vieilles  hématies,  disparaissant  dans  la  rate,  peut  servir 
à  charger  les  nouvelles,  soit  que  cette  hémoglobine  n’ait  pas  été 
altérée,  soit  que,  temporairement,  elle  ait  pris  une  forme  d’attente, 
du  reste  inconnue.  Ce  sont  là  des  hypothèses  ;  mais,  même  si 
elles  étaient  justifiées  (et  elles  ne  le  sont  pas  actuellement),  il 
resterait  à  expliquer  l’or'gine  de  l'hémoglobine  qui  remplace  cefe 
aux  dépens  de  laquelle  se  forment  les  pigments  biliaires.  On  sup¬ 
pose  que  l’alimentation  fournit  à  l’organisme  des  composés  ferru¬ 
gineux  organiques,  comparables  à  l’hématogène,  et  capables  de 
se  transformer  comme  lui  en  hémoglobine.  Ce  ne  sont  là  que  des 
hypothèses  (1). 

V hémoglobine  se  détruit  dans  l’organisme  :  dans  la  rate,  dans  la 
moelle  des  os  et  probablement  aussi  dans  le  foie,  elle  donne 
naissance  à  la  bilirubine.  La  parenté  des  pigments  sanguins  et  biliaires 
résulte  des  faits  suivants  (2).  On  a  montré  que,  dans  les  vieux  extra- 
vasa  sanguins,  l’hémoglobine  se  transforme  lentement  en  hématoï- 
dine,  identique  à  la  bilirubine.  Toutes  les  fois  qu’il  se  produit  une 
grande  destruction  d’hématies  dans  l’organisme,  on  reconnaît  une 
augmentation  de  la  bilirubine  dans  la  bile  et  dans  le  plasma 
sanguin,  et,  de  plus,  on  constate  une  abondante  élimination  de  cer¬ 
tains  pigments  urinaires,  dérivés  de  la  bilirubine.  Mais  la  bilirubine 
n’est  que  l’un  des  termes  de  la  décomposition  de  l’hémoglobine  ; 
elle  n’est  pas  ferrugineuse.  Que  devient  le  fer?  Nous  ne  le  savons  pas. 
On  a  trouvé,  dans  le  foie  et  dans  la  rate,  des  dépôts  ferrugineux,  qui 
dérivent  peut-être  de  l’hémoglobine.  Que  sont  ces  dépôts?  Quelle 
est  leur  destinée?  Nous  l’ignorons. 

Les  hématies  absorbent  et  condensent  V oxygène  et  le  transportent 
dans  les  tissus.  Plus  le  sang  est  riche  en  hématies,  plus  il  peut 
transporter  d’oxygène  ;  plus  les  hématies  sont  riches  en  hémo¬ 
globine,  plus  elles  peuvent  fixer  d’oxygène.  Le  physiologiste  est 
ainsi  nécessairement  conduit, à  déterminer  la  quantité  et  la  qualité 
des  hématies  ;  il  doit  pouvoir  les  compter  ;  il  doit  pouvoir  évaluer 
leur  teneur  en  hémoglobine. 

(1)  Voir  :  Composés  ferrugineux. 

(2)  Il  n’a  pas  été  possible  encore  de  préparer  in  vitro  de  la  bilirubine  en  partant  de 
l 'hémoglobine  :  l’hématoporphyrine,  qu’on  peut  préparer  en  partant  de  l’hémoglobine, 
est  isomère  de  la  bilirubine,  mais  elle  n’est  pas  identique  à  la  bilirubine.  Toutefois,  en 
partant  soit  de  l’hématine,  dérivé  de  l’hémoglobine,  soit  de  la  bilirubine,  on  a  pu  pré¬ 
parer  deux  composés  pyroliques  identiques  dans  les  trois  cas,  les  acides  hématiniques  ; 
et  ces  résultats  établissent  d’indiscutable  façon  la  parenté  chimique  de  l’hémoglobine 
et  des  pigments  biliaires. 
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e.  Numération  des  hématies.  —  La  méthode  de  numéra¬ 
tion  des  hématies  consiste  essentiellement  à  compter  au  microscope 
les  hématies  contenues  dans  un  volume  connu  de  sang  dilué 
(dilué,  parce  que  l’expérience  démontre  l’impossibilité  de  faire 
la  numération  dans  le  sang  non  dilué).  La  numération  comprend 
trois  opérations  successives  :  le  prélèvement  du  sang ,  la  dilution 
du  sang  et  la  numération  proprement  dite. 


Chez  les  animaux,  le  prélèvement  du  sang  peut  se  faire  avantageu¬ 
sement  par  piqûre  d’une  veine  superficielle  (veine  marginale  de  l’oreille 
du  lapin,  veine  pédieuse  du  chien,  etc.), 
la  peau  ayant  été  préalablement  épilée, 
lavée  et  séchée.  La  piqûre  doit  être  telle  que 
le  sang  coule  rapidement  et  abondamment, 
afin  que  sa  récolte  dans  les  appareils  mesu¬ 
reurs  et  mélangeurs  soit  précoce,  et  qu’ ainsi 
soit  évitée  toute  erreur  résultant  d’une  éva¬ 
poration  du  liquide  sanguin  ou  d’une  coagu¬ 
lation  partielle.  Pour  obtenir  un  semblable 
résultat  chez  Vhomme ,  il  convient  de  faire  la 
piqûre  avec  une  aiguille  un 
peu  large,  à  la  face  latérale 
d’une  pulpe  digitale.  Par¬ 
fois,  avant  de  faire  la  pi¬ 
qûre,  on  maintient  la  main 
plongée  dans  l’eau  à  40° 
pendant  quelques  minutes, 
pour  provoquer  une  vaso¬ 
dilatation  cutanée,  favo¬ 
rable  au  rapide  et  abon¬ 
dant  écoulement  du  sang 
après  la  piqûre  ;  on  essuie 
et  on  pique. 

La  dilution  du  sang  peut 
se  faire  avec  toute  liqueur 
qui  n’altère  pas  les  hématies 
et  en  permet  la  dispersion 
uniforme.  On  emploie  plus 
particulièrement  soit  l’eau 
salée  à  9  p.  1  000  ;  soit  le 
liquide  amniotique  de  mou¬ 
ton,  qu’on  se  procure  faci¬ 
lement  aux  abattoirs  et  qu’on  conserve  en  l’additionnant  de  6  p.  1  000 
d’eau  oxygénée  ;  soit  le  liquide  d’Hayem  (eau,  200  centimètres 
cubes  ;  chlorure  de  sodium,  1  gramme  ;  sulfate  de  soude  cristallisé, 
5  grammes)  ;  soit  le  liquide  de  Malassez  (obtenu  en  mélangeant 
1  volume  d’une  solution  aqueuse  de  gomme  arabique  de  densité  1,02 
et  3  volumes  d’une  solution  aqueuse  de  sulfate  de  soude  et  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  à  parties  égales  de  même  densité  1,02). 


Fig.  4.  —  Pipettes  d’Hayem. 

A,  éprouvette  ;  B,  pipette  pour  le  liquide  addi¬ 
tionnel  ;  C,  pipette  pour  le  sang  (Hayem,  Du  mng). 
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Des  appareils  dits  mélangeurs  permettent  de  mélanger  1  volume  de 
sang  avec  100,  avec  200,  avec  400  volumes  de  l’une  de  ces  liqueurs 
diluantes  et  d’assurer  la  répartition  uniforme  des  hématies.  Les 
'pipettes  (THayem  représentent  le  mélangeur  le  plus  simple.  Au  moyen 
d’une  pipette  capillaire  graduée  (2,  2,5,  4  et  5  millimètres  cubes),  on 


Fig.  5.  —  Coupe  schématique  de  la  cellule  de  l’hémati mètre  d’Hayem. 

B,  lame  perforée  à  surface  dépolie  ;  C,  lamelle  plane  ;  a,  couche  de  sang  dilué  ; 
b ,  anneau  d'air  autour  du  mélange  sanguin. 


recueille  une  quantité  connue  de  sang  ;  au  moyen  d’une  seconde 
pipette,  jaugeant  500.  millimètres  cubes,  on  mesure  le  liquide  addi¬ 
tionnel.  On  fait  écouler  ces  deux  liquides  dans  une  petite  éprouvette  ; 
on  aspire  à  plusieurs  reprises  ce  mélange  dans  la  pipette  pour  entraî¬ 
ner  le  sang  qui  humecte  ses  parois  ;  enfin  on  assure  l’homogénéité 
du  mélange,  en  agitant  avec  une  baguette.  Le  mélangeur  de  Potain 

est  constitué  par  un  tube 
capillaire  portant  une  gra¬ 
duation,  surmonté  d’une  am¬ 
poule.  Le  volume  de  l’am¬ 
poule  est  égal  à  100,  à  200,  à 
400  fois  le  volume  du  tube 
capillaire  jusqu’aux  marques 
de  la  graduation.  On  aspire 
le  sang  jusqu’à  l’un  des 
traits  marqués  sur  la  tige 
capillaire,  puis  le  liquide  ad¬ 
ditionnel,  de  façon  à  remplir 
l’ampoule  :  ce  liquide  en¬ 
traîne  avec  lui  le  sang  dans 
l’ampoule  :  celle-ci  renferme 
donc,  pour  1  volume  de  sang, 
100  volumes,  200  volumes  ou 
400  volumes  du  mélange  de 
_  sang  et  de  liquide  additîon- 

rig.  6.  — -  Examen  du  contenu  de  la  cel-  nel.  Une  petite  boule  de 
Iule  de  1  hématimètre.  verre  contenue  dans  l’am¬ 

poule  permet  de  réaliser 

l’homogénéité  du  mélange  par  agitation  de  l’appareil. 

La  numération  proprement  dite  se  fait  avec  un  appareil  dit  hémati¬ 
mètre.  C’est  une  lame  de  verre  plane  creusée  d’une  cavité  cylindrique, 
dont  le  fond,  plan,  est  parallèle  à  la  surface  de  la  lame  :  la  distance  des 
deux  surfaces  parallèles  étant  de  1/5  de  millimètre,  une  goutte  de 
liquide  déposée  sur  le  fond  de  la  cavité  et  recouverte  d’une  lamelle 
plane  reposant  sur  la  lame,  constitue  donc  une  couche  liquide,  à  faces 
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parallèles,  de  1/5  de  millimètre  d’épaisseur.  Si  on  a  gravé  sur  le  fond 
de  la  cavité  deux  séries  de  traits  perpendiculaires  entre  eux  et  distants 
de  1/5  de  millimètre,  les  carres  qui  en  résultent  peuvent  être  considérés 
comme  la  base  de  cubes  liquides  ayant  1/5  de  millimètre  de  côté.  Il 
est  facile  de  compter  au  microscope  les  hématies  reposant  sur  un  de 
ces  carrés,  ou  sur  un  certain  nombre  d’entre  eux,  et  d’en  déduire,  par 
une  multiplication,  le  nombre  des  hématies  contenues  dans  un  milli¬ 
mètre  cube  de  sang. 

Chez  l’homme,  le  nombre  des  hématies  est  d’environ  5  500  000 
par  millimètre  cube.  Quand  ce  nombre  diminue,  tombe  à  4  000  000 
et  au-dessous,  on  dit  qu’il  y  a  anémie  ;  on  devrait  dire  anhématie. 
Quand  ce  nombre  augmente,  et  arrive  à  6  000  000  ou  plus,  on 
dit  qu’il  y  a  hyperglobulie.  Le  nombre  des  hématies  varie  suivant 
l’espèce  animale,  ainsi  qu’en  témoigne  le  tableau  suivant  : 


Homme. . . . 
Singe ...... 

Chien . 

Chat . 

Cobaye. . . . 

Cheval . 

Chameau. .  . 
Lama. 


5  500  000 

5  000  000 

6  500  000 
9  000  000 
5  800  000 

7  400  000 
11  000  000 
13  000  000 


Faucon.. . , 
Poule. 
Lézard. . . . 
Couleuvre , 
Tortue. . . . 
Grenouille 
Triton 


2  500  000 
2  400  000 
1  300  000 
800  000 
600  000 
400  000 
160  000 


En  général,  le  nombre  des  hématies,  dans  les  différentes  espèces 
animales,  est  d’autant  plus  grand  que  le  volume  d’une  hématie 
est  plus  petit. 

Si  on  compare  le  nombre  des  hématies,  chez  des  animaux  de 
même  espèce,  vivant,  les  uns  dans  les  plaines  basses,  les  autres 
sur  la  montagne,  on  constate  qu’il  est  plus  grand  chez  les  derniers. 
Chez  un  animal  donné,  le  nombre  des  hématies  augmente  quand 
il  passe  des  plaines  basses  sur  les  montagnes  ;  il  diminue  quand  il 
passe  des  montagnes  dans  les  plaines  basses.  Mais  il  s’agit,  selon 
toutes  probabilités,  d’une  augmentation  et  d’une  diminution 
apparentes,  la  concentration  du  sang  augmentant  ou  diminuant 
selon  qu’on  vit  sur  les  montagnes  ou  dans  les  plaines  basses,  sans* 
qu’on  sache  pourquoi,  d’ailleurs. 


Le  nombre  des  globules  rouges  du  sang  de  l’homme  est  en  moyenne 
5  000  000  à  5  500  000  dans  les  plaines  basses  ;  6  000  000  à  1  000  mètres 
d’altitude  ;  6  500  000  à  1  500  mètres  ;  7  000  000  à  1  800  mètres  ; 
8  000  000  à  4  000  mètres  (Cordillère). 

On  peut  expérimentalement  provoquer  une  augmentation  du 
nombre  des  hématies,  en  maintenant  pendant  quelques  jours  un  ani- 
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mal  dans  une  enceinte  contenant  un  air  raréfié  ou  un  air  pauvre  en 
oxygène  ;  une  diminution  du  nombre  des  hématies,  en  maintenant 
pendant  quelques  jours  l’animal  dans  une  enceinte  contenant  un  air 
comprimé  ou  plus  riche  en  oxygène  que  l’air  normal.  Il  s’agit  là  éga¬ 
lement  d’une  variation  apparente,  résultant  d’une  variation  de  la 
richesse  du  sang  en  eau. 

/ 

/.  Qualité  des  hématies.  —  La  qualité  des  hématies  dépend 
de  leur  richesse  en  hémoglobine.  On  est  ainsi  conduit  à  déterminer 
la  quantité  de  ce  pigment  contenue  dans  le  sang  ou  dans  une 
hématie. 

L’hémoglobine  est  une  matière  colorante  ;  elle  peut  être  dosée 
colorimétriquement.  L’hémoglobine  absorbe  la  lumière  ;  elle  peut 
être  dosée  spectrophotométriquement.  L’hémoglobine  fournit  un 
spectre  à  bandes  ;  elle  peut  être  dosée  hématoscopiquement.  L’hémo¬ 
globine  est  une  substance  ferrugineuse  ;  elle  peut  être  dosée  par 
la  détermination  du  fer.  L’hémoglobine  donne  avec  l’oxygène 
un  composé  défini  dissociable  ;  elle  peut  être  dosée  par  la  déter¬ 
mination  de  l’oxygène  qu’elle  abandonne  dans  le  vide  à  100°. 

La  méthode  par  détermination  du  fer  est  une  méthode  de  chi¬ 
mistes  ;  la  méthode  spectrophotométrique  est  une  méthode  de  physi¬ 
ciens  ;  les  physiologistes  emploient  la  méthode  colorimétrique  et 
parfois  la  méthode  par  détermination  de  l’oxygène  dissociable  ;  la 
méthode  hématoscopique  est  quelquefois  employée  par  les  cliniciens. 

1°  La  méthode  colorimétrique  consiste,  d’une  façon  générale,  à 
comparer  l’intensité  de  coloration  de  deux  liqueurs,  dont  l’une  con¬ 
tient  une  quantité  connue  de  la  matière  colorante.  Si  l’on  détermine  les 
épaisseurs  sous  lesquelles  il  faut  examiner  les  deux  liqueurs  pour 
qu’elles  apparaissent  également  colorées,  on  peut  calculer  la  quantité 
de  pigment  contenue  dans  la  liqueur  analysée  :  en  effet,  les  épaisseurs 
e  et  e'  sont  inversement  proportionnelles  aux  quantités  h  et  h'  de 
pigment  contenues  dans  un  égal  volume  des  deux  liqueurs. 
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On  compare  les  colorations  des  deux  liqueurs  au  moyen  d’appareils 
appelés  colorimètres.  Ils  sont  disposés  de  telle  sorte  qu’il  est  possible 
de  recevoir  respectivement  dans  les  moitiés  droite  et  gauche  du  champ 
visuel  la  lumière  qui  a  traversé  les  deux  solutions  considérées,  et  de 
modifier  l’épaisseur  des  solutions  traversées  par  la  lumière,  de  façon  à 
obtenir  l’égalité  des  colorations.  Une  simple  lecture  sur  une  gradua¬ 
tion  de  l’appareil  donne  les  valeurs  e  et  e  ;  on  connaît  h  si  l’on  emploie 
une  solution  titrée  d’oxyhémoglobine. 

Pratiquement,  on  fait  la  détermination  sur  du  sang  oxygéné  dilué 
et  hématolysé  par  addition  d’eau  en  quantité  mesurée  ;  et  on  se  sert, 
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comme  solution  titrée,  d’une  solution  d’oxyhémoglobine,  oudecarboxy- 
hemoglobine,  ou  même  de  carmin.  Le  sang  doit  être  oxygéné  (il  suffit 
de  1  agiter  au  contact  de  l’air)  à  saturation,  pour  que  tout  son  pigment 
soit  a  1  état  d’oxyhémoglobine,  seule  comparable  colorimétriquement 
aux  solutions  types  ;  le  sang  doit  être  dilué,  car  la  quantité  de  pigment 
contenue  dans  le  sang  normal  est  trop  considérable  pour  se  laisser 
traverser  par  la  lumière  sous  une  épaisseur  facilement  mesurable  ; 
le  sang  doit  être  hématolysé,  car  ce  n’est  qu’après  hématolyse  qu’il 
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Pi|  T'  e^tlC,C+’  CU—  desth1lées/  recevoir  des  liqueurs  colorées  à  comparer  ; 

dé façon Tmnrif Lr  f’  termme*  par  des  fac^  Pla^s,  qu’on  peut  élever  ou  aoaisser 
S  a  ruodifler  i  épaisseur  de  la  couche  liquide  située  entre  leur-  face  plane  infé- 

cetS  éna  sseur  V  1Z  ,  ’’  ^  graduatîflon  Portée  sur  le  bâti  de  l’appareil  donne 
ceue  épaisseur  ,  P,  système  de  prismes  a  reflexion  totale  destinés  à  rannrocher  et  à 

juxtaposer,  dans  le  champ  de  la  lunette  A,  les  rayons  lumineux  ayant  traversé  le? 
deux  liqueurs  ;  M,  miroir  plan  d’éclairement.  Y  traversc  les 

Pig.  8.  —  Marche  des  rayons  lumineux  dans  le  colorimètre. 


devient  transparent.  On  peut,  comme  liqueur  de  comparaison,  substi¬ 
tuer  avec  avantage  une  solution  de  carboxybémoglobine  à  une  solu¬ 
tion  d  oxyhemoglobme,  car,  tout  en  présentant  rigoureusement  la  même 
coloration  que  1  oxyhémoglobine,  elle  est  plus  stable  qu’elle.  On  peut 
meme  employer  une  solution  ammoniacale  de  carmin,  plus  facile  à 
préparer  qu  une  solution  d’oxyhémoglobine  pure,  et  titrée  une  fois 
pour  toutes  en  valeur  colorimétrique.  On  peut  enfin  substituer  à  ces 
hqueurs  des  verres  colorés  en  rouge  d’oxyhémoglobine  et  formant  une 
echelle  de  teintes  d  intensité  croissante,  dont  chaque  terme  corres¬ 
pond  colorimétriquement  à  une  épaisseur  donnée  d’une  solution  titrée 
d  oxyhemoglobine. 

V  T0!11  Préf,ère  doser  colorimétriquement  le  pigment  sanguin  à 

1  état  de  chlorhydrate  d’hématine,  dont  on  peut  conserver  indéfini- 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  3 
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ment  une  solution  exactement  titrée,  à  laquelle  sera  comparée  la  solu¬ 
tion  dérivée  du  sang  analysé.  On  peut  se  servir  de  Yhémomètre  de 
iSahli.  Cet  instrument  est  essentiellement  constitué  par  deux  tubes 
a  et  b,  juxtaposés  :  le  tube  a,  fermé  à  la  lampe,  renferme  une  solution 
titrée  de  chlorhydrate  d’hématine  dans  la  glycérine  ;  le  tube  b,  ouvert, 
est  destiné  à  recevoir  :  1°  une  solution  déeinormale  d’acide  chlorhy¬ 
drique  jusqu’à  la  division  20  du  tube  ;  2°  20  millimètres  cubes  de  sang, 
mesurés  dans  une  petite  pipette  spéciale,  et  qu’on  fait  j)asser  dans  le 
tube  b  pour  les  y  mélanger  intimement  avec  l’acide  chlorhydrique  ; 
3°  au  moins  dix  minutes  plus  tard  (quand  le  pigment  sanguin  a  été 
totalement  transformé  en  chlorhydrate  d’hématine  par  l’acide), 
de  l’eau  distillée  par  petites  quantités,  en  prenant  soin  d’agiter 
constamment,  pour  assurer  à  tout  moment  l’homogénéité  de  la 
liqueur,  jusqu’à  ce  que  les  liquides  des  tubes  a  et  b  aient  exactement 
la  même  teinte.  On  lit  le  numéro  de  la  graduation  du  tube  b  auquel 
arrive  alors  la  surface  du  liquide  qu’il  contient.  En  général,  quand  il 
s’agit  de  sang  d’homme,  on  obtient  un  nombre  compris  entre  80  et 
90  ;  quand  il  s’agit  de  sang  de  femme,  on  obtient  un  nombre  compris 
entre  70  et  80,  pour  des  sujets  normaux.  Le  nombre  100  correspond 
à  17§r,2  d’hémoglobine  par  100  centimètres  cubes  de  sang  ;  le  nombre 
60  correspond  à  la  moitié  de  cette  quantité,  soit  8§r,6  ;  le  nombre  80 
correspond  aux  trois  quarts  de  cette  quantité,  soit  1 2®r,9  pour  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang,  etc. 

La  méthode  col orim étriqué  n’est  pas,  sans  doute,  d’une  précision 
mathématique,  car  on  éprouve  une  certaine  difficulté  à  apprécier 
rigoureusement  l’égalité  de  deux  colorations  ;  mais  elle  est  d’une 
exactitude  assez  grande,  et  en  tout  cas  plus  que  suffisante  pour  les 
recherches  physiologiques  et  cliniques,  et  elle  a  l’avantage  de  pouvoir 
être  pratiquée  avec  une  quantité  de  sang  très  petite  :  1  centimètre 
cube  et  même  moins. 

2°  La  méthode  hématoscopique  consiste  à  déterminer  l’épaisseur 
minima  sous  laquelle  on  doit  examiner  une  solution  d’oxyhémoglobine 
ou  du  sang  dilué  et  laqué  pour  que  les  deux  bandes  d’absorption 
caractéristiques  de  l’oxyhémoglobine  soient  égales  en  largeur  et  en 
intensité.  Les  épaisseurs  de  deux  solutions,  pour  lesquelles  se  mani¬ 
feste  le  phénomène,  sont  inversement  proportionnelles  aux  quantités 
d’oxyhémoglobine  dissoutes  dans  un  même  volume  des  deux  solutions. 
Pratiquement,  on  se  sert  de  l’appareil  appelé  hématoscope,  formé  par 
deux  lames  de  verre  de  60  millimètres  de  longueur,  en  contact  à  une 
extrémité,  distantes  de  300  y  à  l’autre  extrémité,  comprenant  ainsi 
entre  elles  un  espace  angulaire,  dans  lequel  on  fait  pénétrer  le  sang 
dilué  et  laqué.  On  déplace  l’appareil  devant  un  spectroscope,  ou  mieux 
devant  un  microspectroscope,  et  on  détermine  l’épaisseur  minima 
pour  laquelle  le  spectre  présente  nettement  les  deux  bandes  égales  en 
largeur  et  en  intensité,  séparées  par  un  intervalle  franchement 
éclairé.  On  procède  de  même  avec  la  solution  type  titrée,  et  on  a  tous 
les  éléments  pour  calculer  la  teneur  en  oxyhémoglobine  du  sang 
dilué  et  laqué.  Cette  méthode  est  beaucoup  moins  précise  que  la 
méthode  colorimétrique,  car  la  détermination  du  point  où  se  mani¬ 
feste  le  phénomène  des  bandes  est  chose  délicate  et  peu  précise.  Insuffi¬ 
sante  pour  la  plupart  des  recherches  de  physiologie,  elle  est  parfaite- 
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ment  Suffisante  en  clinique  ;  elle  a  l’avantage  de  pouvoir  être  prati¬ 
quée  avec  des  quantités  extrêmement  petites  de  sang. 

3°  La  méthode  par  détermination  de  Voxygéne  dissociable  consiste 
essentiellement  à  saturer  le  sang  d’oxygène  en  l’agitant  au  contact  de 
l’air,  à  extraire  par  l’action  combinée  du  vide  et  de  la  chaleur  les  gaz 
d’un  volume  connu  de  ce  sang,  et  à  déterminer  la  quantité  de  l’oxygène 
contenu  dans  les  gaz  extraits. 

Cette  méthode  n’est  pas  parfaite  :  en  effet,  la  quantité  d’oxygène 
que  peut  fixer  une  quantité  donnée  d’hémoglobine  varie  avec  la  tem¬ 
pérature  ;  une  partie  de  l’oxygène  est  en  solution  dans  la  liqueur,  non 
combiné  à  l’hémoglobine  ;  enfin  les  procédés  absorptiométriques, 
adoptés  par  les  physio¬ 
logistes  pour  doser 
l’oxygène  dans  un  mé¬ 
lange  gazeux,  sont  peu 
précis.  D’ailleurs,  cette 
méthode  nécessite 
l’emploi  d’une  grande 
quantité  de  sang,  30  à 
40  centimètres  cubes 
au  minimum  (ce  qui 
rend  son  emploi  im¬ 
possible  en  clinique)  et 
exige  un  appareil  com  - 
pliqué  et  d’un  manie¬ 
ment  délicat  pour  l’ex¬ 
traction  des  gaz. 

En  résumé,  il  con¬ 
vient  de  conseiller 
l’emploi  de  la  méthode 
colorimétrique,  qui 

réunit  les  avantages  suivants:  facilité  et  rapidité  de  la  détermi¬ 
nation,  exactitude  très  satisfaisante,  emploi  d’une  quantité  très 
petite  de  sang. 


Kg. 


9.  —  Hématose  ope  de  Hénocque. 


La  lame  inférieure  li  est  séparée  de  la  lame  supérieure 
Is  par  un  espace  prismatique  s  représenté  en  noir.  La 
lame  inférieure  porte  à  ses  deux  extrémités  des  agrafes 
de  daiton.  Celle  de  gauche  ag  maintient  les  lames  en 
contact,  celle  de  droite  ad  présente  un  talon  f  ayant  0mm,3 
d’épaisseur,  ce  qui  détermine  l’écartement  des  lames. 


On  a  trouvé,  chez  l’homme,  dans  100  grammes  de  sang,  envi¬ 
ron  13  grammes  d’hémoglobine.  En  général,  la  quantité  d'hémo¬ 
globine  contenue  dans  le  sang  est  proportionnelle,  pour  une 
espèce  donnée,  au  nombre  des  hématies  ;  c’est  dire  que  la 
richesse  des  hématies  en  hémoglobine  est  en  général  con¬ 
stante. 

La  valeur  hémoglob inique  d'une  hématie  s’obtient  en  divisant 
la  quantité  d’hémoglobine  contenue  dans  un  volume  donné  de 
sang  par  le  nombre  des  hématies  contenues  dans  le  même  volume 
de  sang.  Chez  l’homme,  100  centimètres  cubes  de  sang  contiennent 
13  grammes  d’hémoglobine  ;  donc  1  millimètre  cube  contient 
0?r,00013.  Le  nombre  des  hématies  contenues  dans  1  millimètre 
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cube  est  environ  5  000  000.  Donc  1  hématie  contient  environ 

Qgr, 00013  o-r5000  000  000  026  d’hémoglobine. 

5  000  000 

2.  Les  leucocytes . 

a.  Notions  d’histologie.  —  Les  leucocytes, ou  globules  blancs , 
étudiés  dans  le  sang  de  l’homme,  sont  des  cellules  incolores 
nùcléées,  sans  membrane  d’enveloppe  ;  on  en  distingue  deux 

grands  groupes  :  les  leu¬ 
cocytes  non  granuleux ,  et 
les  leucocytes  granuleux. 

Les  leucocytes  non  gra¬ 
nuleux ,  Oll  mononucléai¬ 
res ,  sont,  des  cellules  à 
noyau  unique,  sphérique, 
ovalaire  ou  réniforme, 
entouré  d’une  couche  pro¬ 
toplasmique,  dans  la¬ 
quelle  les  réactifs  colo¬ 
rants  ne  font  apparaître 
aucune  granulation  colo¬ 
rée.  On  en  distingue 
deux  catégories  :  les  pe¬ 
tits  mononucléaires  OU  lymphocytes  et  les  gros  mononucléaires , 
les  premiers  ne  possédant  qu’une  mince  couche  protoplasmique 
autour  du  noyau,  les  seconds  en  possédant  une  beaucoup  plus 
épaisse,  les  premiers  ayant  de  5  à  8  y  de  diamètre,  les  seconds 
de  12  à  15  y  :  ce  ne  seraient  là,  au  dire  de  certains  observateurs, 
que  des  variétés  morphologiques,  entre  lesquelles  on  trouverait 
tous  les  termes  de  passage. 

Les  leucocytes  granuleux ,  ou  polynucléaires  (ou  plus  exactement 
leucocytes  à  noyau  polylobé ),  ou  myélocytes ,  sont  des  cellules  de 
9  à  10  y  de  diamètre,  ayant  généralement  des  noyaux  multiples, 
en  forme  de  boudins,  plongés  dans  une  masse  abondante  de  pro¬ 
toplasma,  dans  laquelle  des  réactifs  colorants  convenables  font 
apparaître  de  nombreuses  granulations  colorées. 

Les  polynucléaires  ou  myélocytes  comprennent  trois  catégories 
cl  éléments  :  les  leucocytes  basophiles ,  éosinophiles  et  neutrophiles , 
selon  que  leurs  granulations  sont  mises  en  évidence  par  l’action 


Fig.  10.  —  Les  trois  types  de  leucocytes. 

a,  lymphocyte  ;  b,  leucocyte  mononucléaire  ; 
c,  leucocyte  polynucléaire  (Metchnikofï). 
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des  couleurs  basiques,  des  couleurs  acides  (et  notamment  de 
r éosine),  ou  des  mélanges  neutres  de  couleurs  basiques  et  acides. 

Les  lymphocytes  et  les  myélocytes  constituent  deux  groupes 
essentiellement  distincts,  par  leur  origine,  par  leur  structure 
histologique,  par  leurs  propriétés  physiologiques  ;  — '  par  leur 
origine  :  les  lymphocytes  sont  engendrés  par  les  tissus  lymphoïdes, 
ganglions  lymphatiques,  follicules  de  l’intestin  et  plaques  de 
Peyer,  rate  ;  les  myélocytes  sont  engendrés  par  la  moelle  des  os  ; 
par  leur  structure  histologique  :  les  lymphocytes  sont  mono¬ 
nucléaires  et  non  granuleux  ;  les  myélocytes  sont  généralement 
polynucléaires  et  toujours  granuleux  ;  par  leurs  propriétés 
et  fonctions  physiologiques  :  les  lymphocytes  ne  manifestent  pas 
de  mouvements  amiboïdes,  ou  ne  les  manifestent  que  d’une  façon 
extrêmement  réduite  ;  les  myélocytes  ont  des  mouvements 
amiboïdes  très  nets.  Les  lymphocytes  ne  présentent  générale¬ 
ment  pas  de  sensibilité  chimiotaxique  appréciable  pour  les  sécré¬ 
tions  microbiennes  ;  les  myélocytes  en’  ont  une  exquise. 
Enfin,  il  existe  de  nombreuses  circonstances,  expérimentales  ou 
pathologiques,  dans  lesquelles  on  observe  une  invasion  du  sang 
par  les  leucocytes,  une  hyperleucocytose  ;  selon  les  circonstances, 
cette  hyperleucocytose  est  due  à  l’afïlux  de  lymphocytes  ou  à 
l’afflux  de  myélocytes,  les  deux  hyperleucocytoses,  lympho- 
cytique  (lymphémie)  et  myélocytique  (myélémie)  étant  absolu¬ 
ment  indépendantes  l’une  de  l’autre. 

Les  lymphocytes  représentent  environ,  ehez  l’homme  sain,  40  p.  100 
des  leucocytes  du  sang  ;  les  myélocytes,  60  p.  100.  Les  myélocytes  neu  - 
trophiles  représentent  environ  58  p.  100,  les  éosinophiles  1,5  p.  100  et 
les  basophiles  0,5  p.  100  du  nombre  total  des  leucocytes.  Les  gros 
mononucléaires  sont  peu  abondants  :  ils  ne  représentent  pas  plus  de 
1  p.  100  du  nombre  total  des  leucocytes. 

h.  Propriétés  des  leucocytes.  —  On  observe  chez  les  leu¬ 
cocytes,  éléments  vivants,  libres,  les  manifestations  de  la  vie 
élémentaire  ;  ces  manifestations  sont  nettes  chez  les  neutrophiles  ; 
elles  sont  fort  atténuées  dans  les  autres  variétés. 

Les  leucocytes  polynucléaires  se  meuvent.  Si  on  les  examine 
dans  une  chambre  humide,  à  la  température  normale  du  corps 
de  l’animal  qui  les  a  fournis,  après  les  avoir  mis  en  suspension 
dans  un  sérum  oxygéné,  on  constate  des  changements  de  forme 
et  des  déplacements.  De  leur  surface  partent  des  expansions 
protoplasmiques  qui  s’étendent  et  se  rétractent  :  ces  pseudopodes 
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leur  permettent  de  ramper  sur  la  lame  porte-objet.  Leurs  mouve¬ 
ments,  identiques  à  ceux  des  amibes,  sont  dits  amiboïdes.  La 
reptation  des  leucocytes  est  facilitée  par  leur  propriété  d 'adhérer 
aux  corps  solides  (1)  :  si  on  étale  une  goutte  de  sang  sur  une  lame 
de  verre,  on  peut,  au  moyen  d’un  mince  fdet  d’eau  salée,  entraîner 
les  hématies  ;  les  leucocytes  restent  collés  à  la  lame. 

Les  leucocytes  sont  excitables.  Sous  l’influence  des  décharges 

d’induction,  des  anes¬ 
thésiques,  etc.,  ils  de¬ 
viennent  sphériques  ; 
les  solutions  salines 
neutres  étendues,  par 
contre,  leur  font  émet¬ 
tre  des  pseudopodes  et 
produire  des  mouve¬ 
ments  amiboïdes.  Les 
leucocytes  ont  des  pro¬ 
priétés  chimiotaxiques , 
c’est-à-dire  sont  atti¬ 
rés  ou  repoussés  par 
certaines  substances  : 
dans  une  préparation 
couverte  d’une  lamelle, 
ils  quittent  le  centre 
et  gagnent  la  périphé- 

Lig.  II.  —  Une  cellule  lymphatique  cle  la  ti<3,  OU  le  liquide  est 
grenouille  observée  à  la  température  am-  plus  oxygéné  :  ils  sont 
mante.  Une  vacuole  v  change  de  situation  i  rdnmrl 

par  rapport  au  centre  de  figure  de  Télé-  dLLliei>  pat  la  pmpail 

ment  et  sert  à  apprécier  les  déplacements  des  sécrétions  micro- 
de  sa  masse  (d  apiès  Ranviei).  biennes  ( chimiotaxisme 

positif)  ;  ils  sont  re¬ 
poussés  par  l’alcool,  la  glycérine,  l’acide  lactique,  le  chloro¬ 
forme,  la  quinine,  les  sécrétions  de  quelques  rares  microbes  {chi¬ 
miotaxisme  négatif). 

Les  leucocytes  (et  plus  particulièrement  les  myélocytes  neutro¬ 
philes  et  les  gros  mononucléaires)  englobent  dans  leur  protoplasma 
les  particules  avec  lesquelles  ils  sont  en  contact.  On  admet  qu’il 
se  produit  des  phénomènes  de  digestion  analogues  à  ceux  qu’on  a 
étudiés  chez  quelques  protozoaires.  Les  leucocytes  englobent 


LS rn 


17  m. 


(1)  hématies  non  alterces  n’adlièrent  pas  aux  corps  étrangers, 
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notamment  les  microbes,  même  vivants  et  virulents,  et,  dans 
certains  cas  au  moins,  les  tuent  et  les  digèrent  :  ils  sont  alors 
dits  phagocytes  (phénomène  de  phagocytose )  (1).  Les  leucocytes 
englobent  aussi  et  font  disparaître  soit  certains  organes  dans  le 
cours  du  développement,  soit  certains  fragments  de  tissus  altérés 
par  des  processus  pathologiques. 

Les  phagocytes  polynucléaires,  ou  microphages ,  absorbent  plus 
particulièrement  les  microbes  générateurs  désinfections  aiguës.  Les 


Fig.  12. 

T,  amibe  englobant  une  cellule  d’algue  (d’après  Verworn).  —  II,  leucocyte  de  gre¬ 
nouille  englobant  une  bactéridie  charbonneuse  (d’après  Metchnikoff). 

phagocytes  gros  mononucléaires,  ou  macrophages,  absorbent  plus 
particulièrement  les  générateurs  de  la  lèpre,  de  la  tuberculose,  etc.  ; 
ils  absorbent  aussi  les  cellules  animales  étrangères  (hématies, 
spermatozoïdes,  etc.,  provenant  d’un  animal  d’espèce  différente, 
introduits  expérimentalement  dans  l’organisme),  ou  les  éléments 


(1)  L’étude  du  rôle  phagocytaire  des  leucocytes  relève  plus,  à  l’heure  présente,  de 
la  pathologie  que  de  la  physiologie  expérimentale.  Il  suffira  d’indiquer  ici  que  Metchni- 
koff  a  proposé  une  explication  des  faits  d’immunité  naturelle  et  d’immunité  acquise 
contre  les  infections  microbiennes,  que  possèdent  les  animaux,  basée  sur  l’activité 
phagocytaire  des  leucocytes,  et  qu’il  a  indiqué,  pour  justifier  sa  conception,  de  nom¬ 
breux  faits  qui  doivent  être  retenus  en  vue  de  l’établissement  de  la  doctrine  définitive 
des  mécanismes  généraux  de  l’immunité  ;  il  convient  toutefois  de  noter  que  la  phago¬ 
cytose  ne  joue  pas  le  rôle  exclusif  que  certains  théoriciens  ont  voulu  lui  faire  jouer  daps 
l’immunité,  pi  même  peut-être  Je  rôle  essentiel, 


40 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


histologiques  morts  ou  altérés  (hématies  vieillies,  polynucléaires 
ayant  succombé  à  la  suite  de  phagocytose  de  microbes  viru¬ 
lents,  etc.)  (1), 


Pour  mettre  en  évidence  la 


Fig.  13.  —  Capillaire  du  mésen¬ 
tère  de  la  grenouille.  Sang 
circulant  et  diapédèse  (sché¬ 
matique,  d’après  Vialleton). 


hagocytose,  on  peut  procéder  comme 
suit.  On  injecte  sous  la  peau  de  la 
queue  du  lapin  quelques  centimètres 
cubes  d’une  culture  de  staphylo¬ 
coques  ;  on  sacrifie  l’animal  vingt- 
quatre  heures  plus  tard,  et  on  re¬ 
cueille  l’exsudât  pleural  qui  s’est 
formé,  et  qui  est  très  riche  en  leu¬ 
cocytes  ;  on  centrifuge  cet  exsudât, 
pour  en  séparer  les  leucocytes,  et 
on  met  ceux-ci  en  suspension  dans 
du  sérum  de  lapin.  On  ajoute  à  ce 
sérum  contenant  les  leucocytes  une 
culture  de  bacilles  du  foin,  et  on 
examineune  goutte  du  mélange  sur 
platine  chauffante  à  35-40°.  On 
voit  très  nettement  les  leucocytes 
phagocytant  les  bacilles  du  foin. 

Les  leucocytes  peuvent  se  diviser 
pour  engendrer  deux  leucocytes  : 
les  lymphocytes  présentent  les 
phénomènes  caryocinétiques  ;  les 
myélocytes,  d’après  quelques  au¬ 
teurs,  se  diviseraient  directement, 
les  noyaux  des  cellules  filles  étant 
les  noyaux  mêmes  de  la  cellule 
mère. 


Lamajeure  partie  des  globules  forme 
une  colonne  serrée  au  centre  du  vais¬ 
seau,  laissant  un  espace  libre  près  des 
parois,  rempli  par  une  couche  de  plas¬ 
ma  animée  d’un  mouvement  moins 
rapide  et  renfermant  des  leucocytes 
presque  immobiles  (couche  adhésive). 
Quelques  leucocytes  traversent  la  paroi. 
• —  gr,  globules  rouges  ;  l,  leucocytes  ; 
Id,  ld2 ,  W,  leucocytes  à  divers  stades 
de  la  diapédèse  ;  Ip,  leucocytes  de  la 
couche  adhésive;  w.  end.,  noyau  de 
l’endothélium  vasculaire. 


une  anse  d’intestin  et  le  mésenl 
exposées  à  l’air  s’enflamment 


Les  leucocytes  peuvent  traver¬ 
ser  la  paroi  des  capillaires  (phé¬ 
nomène  de  diapédèse )  et  émigrer 
dans  les  mailles  du  tissu  conj  onctif . 

Pour  mettre  en  évidence  la  diapé¬ 
dèse,  on  peut  procéder  comme  suit. 
On  curarise  une  grenouille,  puis, 
incisant  la  paroi  abdominale  sur  la 
ligne  médiane,  on  attire  au  dehors 
ü'e  qui  la  soutient.  Les  parties  ainsi 
et  deviennent  le  siège  d’une  vaso- 


(1)  Consulter  le  Précis  de  physiologie  microbienne  de  Maurice  Arthus,  p.  295  et  335, 
sur  le  rôle  des  phagocytes  dans  l’immunité. 
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dilatation  intense.  Au  bout  de  deux  heures  environ,  le  sang  coule 
dans  les  vaisseaux  mésentériques  assez  lentement,  et  on  voit  les  leu¬ 
cocytes  prendre  contact  avec  la  paroi  des  petits  vaisseaux  ( margina¬ 
tion  des  leucocytes)  ;  puis  ces  leucocytes  poussent,  à  travers  la  paroi 
vasculaire,  un  prolongement,  qui  apparaît  bientôt  à  l’extérieur  du 
vaisseau  sous  forme  de  pointe  protoplasmique,  grossissant  à  mesure 
que  diminue  la  partie  du  leucocyte  contenue  dans  le  vaisseau.  Le 
passage  du  noyau  est  difficile  ;  quand  il  est  terminé,  le  reste  du  pro¬ 
toplasma  suit  rapidement. 

La  diapédèse  des  leucocytes  est  un  acte  vital.  Elle  n’est  pas  la 
conséquence  de  la  pression  exercée  par  le  sang  circulant  sur  la 
paroi  du  vaisseau,  car  elle  se  produit  encore  dans  l’expérience 
de  tout  à  l’heure  si,  au  moment  de  faire  l’observation,  on  lie 
les  aortes  au  voisinage  du  cœur.  Par  contre,  elle  ne  se  produit 
pas  si  l’animal  est  soumis  à  l’action  de  l’opium  ou  du  chloroforme, 
malgré  la  dilatation  des  vaisseaux  mésentériques,  et  malgré  la 
conservation  des  contractions  du  cœur  et  d’une  pression  artérielle 
normale. 

On  admet  que,  parmi  ces  leucocytes  émigrés,  ou  cellules  migra¬ 
trices,  les  uns  pénètrent  dans  les  lymphatiques  et  retournent  au 
sang,  tandis  que  les  autres  se  fixent  dans  le  tissu  conjonctif. 
On  admet  que  des  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  peuvent  se 
mobiliser,  et,  cellules  migratrices ,  gagner  le  sang  par  les  lympha¬ 
tiques. 

Dans  les  régions  où  se  produit  une  irritation  microbienne, 
traumatique,  etc.,  grâce  à  leur  chimiotaxisme  positif  pour  les 
sécrétions  microbiennes  et  pour  les  produits  dérivés  des  tissus 
altérés,  les  leucocytes  affluent,  traversant  Jcs  parois  capillaires. 

Dans  certains  cas,  les  leucocytes  succombent  dans  la  lutte  qu’ils 
ont  engagée,  et  ainsi  sont  engendrées  les  collections  purulentes 
(les  globules  du  pus  sont  des  leucocytes  ayant  subi  une  dégénéres¬ 
cence  graisseuse).  Enfin  ils  se  répandent  à  la  surface  des  plaies 
et  prennent  part  à  la  constitution  du  tissu  cicatriciel. 

c.  Numération  des  leucocytes.  —  On  peut  compter  les  leu¬ 
cocytes  comme  les  hématies,  mais,  les  leucocytes  étant  relativemen  t 
peu  nombreux,  on  dilue  le  sang  seulement  au  dixième  ou  au  ving¬ 
tième  et  on  fait  la  numération  sur  un  plus  grand  nombre  de  carrés. 

La  présence  des  innombrables  globules  rouges  accompagnant  les 
quelques  globules  blancs  qui  se  trouvent  dans  le  champ  du  micro¬ 
scope  numérateur,  rend  la  numération  pénible.  Pour  la  faciliter,  après 
avoir  laissé  les  éléments  de  la  préparation  se  déposer,  on  déplace  le 
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microscope  à  l’aide  de  la  vis  micrométrique,  de  façon  que  les  globules 
rouges  peu  épais  cessent  d’être  au  point,  tandis  que  les  globules 
blancs  y  sont  encore  :  leur  reconnaissance  et  leur  numération  en  sont 
considérablement  facilitées. 

On  peut  encore  employer  pour  diluer  le  sang,  au  lieu  des  liquides 
qui  conviennent  dans  la  numération  des  globules  rouges,  d’autres 
liquides  qui  les  dissolvent  sans  détruire  les  globules  blancs.  On 
emploie,  par  exemple,  de  l’acide  acétique  à  2  ou  3  p.  100.  Les  glo¬ 
bules  blancs  restent  seuls  éléments  figurés  de  la  préparation;  leur 
numération  est  alors  très  facile  à  faire. 

On  peut  enfin  traiter  le  sang  par  des  liquides  colorant  les  globules 
blancs  sans  colorer  les  globules  rouges,  ce  qui  permet  de  bien  mani¬ 
fester  les  premiers. 

On  se  reportera  aux  traités  techniques  pour  les  détails  de  l’opé¬ 
ration. 

On  admet  que  le  sang  de  l’homme  contient  6  000  à  8  000  leu¬ 
cocytes  par  millimètre  cube.  Ces  nombres  ne  sont  que  des 
moyennes  :  tel  auteur  admet  qu’il  y  a  1  leucocyte  pour  300  héma¬ 
ties  ;  tel  autre  en  admet  1  pour  600,  tel  autre  1  pour  800,  tel  autre 
enfin  1  pour  1  200.  Le  nombre  des  leucocytes  du  sang  varie 
considérablement,  chez  un  même  sujet,  d’un  instant  à  l’autre 
et  sous  maintes  influences  physiologiques  ou  pathologiques 
(après  le  repas,  par  exemple,  ou  dans  le  cours  des  maladies 
infectieuses,  etc.). 

Chez  les  animaux,  on  a  trouvé  les  nombres  approximatifs 
suivants,  par  millimètre  cube  de  sang. 


Leucocytes. 


Chez  le  chien .  10  000 

—  le  chat .  7  000 

—  le  cobaye .  5  000 

—  le  cheval .  9  000 


Leucocytes. 


Chez  la  poule .  26  000 

—  le  lézard . .'  10  000 

—  le  triton .  8  000 

—  la  grenouille .  6  000 


3.  Les  globulins. 

Les  globulins,  ou  hématoblastes,  ou  plaquettes  sanguines,  sont  des 
éléments  extrêmement  altérables  ;  on  ne  peut  les  observer  en  état 
d’intégrité  que  dans  des  conditions  très  spéciales  :  il  faut  examiner, 
par  exemple,  le  sang  circulant  dans  les  vaisseaux  des  membranes 
milices,  ou  bien  faire  des  préparations  de  sang  brusquement  refroidies 
à  0°,  ou  brusquement  desséchées,  ou  brusquement  fixées  par  l’acide 
osmique.  On  peut  encore  les  observer  en  état  d’intégrité  en  examinant 
en  goutte  pendante,  sous  une  lamelle  huilée,  dans  une  chambre 
humide,  du  plasma  obtenu  par  sédimentation  ou  centrifugation  do 
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Fig.  14.  —  Hématoblastes  (d'après 
Hayem). 


sang  (particulièrement  de  sang  d’âne),  reçu  dans  des  tubes  paraffinés 
par  l’intermédiaire  de  tubes  intérieurement  paraffinés  (on  sait  qu’en 
tubes  paraffinés,  la  coagulation  du  sang  ne  se  fait  qu’avec  une  extrême 
lenteur). 

Les  hématologistes  sont  en  désaccord  sur  la  morphologie,  sur  les 
dimensions,  sur  les  réactions  de  coloration,  sur  la  signification  des 
globulins  :  le  plus  souvent,  ils  n’ont  pas  observé  les  globulins  nor¬ 
maux,  mais  les  globulins  altérés  en  dehors  de  l’organisme  (fig.  14),  et 
c’est  là  la  cause  de  leurs  di¬ 
vergences.  Examinés  dans  le 
sang  circulant  dans  des  mem¬ 
branes  minces  protégées  con¬ 
tre  le  refroidissement  et  la 
dessiccation,  les  globulins 
sont  des  bâtonnets  fusifor¬ 
mes,  plus  pâles  que  les  leu¬ 
cocytes,  longs  comme  les 
hématies,  plus  nombreux 
que  les  globules  blancs, 
moins  nombreux  que  les 
globules  rouges  (fig.  15). 

On  a  attribué  aux  globu¬ 
lins  un  rôle  dans  la  coagu¬ 
lation  du  sang,  et  dans  la 
rétraction  du  caillot  fibri¬ 
neux.  Ils  partageraient,  au 
dire  de  certains  auteurs, 
avec  les  leucocytes,  la  pro¬ 
priété  de  fournir  in  vitro  du 
fîbrineferment.  Ils  sont  in¬ 
contestablement  les  agents 


actifs  de  la  rétraction  du  cail-  Plasma  d’âne  sans  aucune  addition  examiné 

lot  fibrineux  :  on  a  établi  en  'A  ?8°-  En  ^  lin  globule  rouge  comme  compa- 

efïet  que  le  caillot  ne  se  ré-  iaison' 
tracte  qu’en  présence  de  glo¬ 
bulins  ;  dans  les  humeurs  où  les  globulins  manquent  ou  sont  anormaux, 
il  peut  y  avoir  production  de  fibrine,  il  n’y  a  pas  rétraction  du  caillot. 


4.  Quelques  propriétés  du  plasma  et  du  sang. 

a.  Viscosité.  — Si  on  détermine  le  temps  nécessaire  à  l’écoulement 
d’un  volume  donné  de  divers  liquides  par  l’orifice  rétréci  ’dune 
pipette,  dans  des  conditions  rigoureusement  identiques,  on  reconnaît 
que  ce  temps  varie  avec  la  nature  du  liquide  :  le  liquide  qui  est  plus 
lent  à  s’écouler  est  dit  plus  visqueux,  ou  posséder  une  viscosité  plus 
grande  que  celui  qui  s’écoule  plus  rapidement. 

Pour  mesurer  la  viscosité  d’un  liquide,  on  calcule  le  rapport  des 
durées  d’écoulement  de  volumes  égaux  du  liquide  considéré  et  d’eau 
distillée,  dans  les  mêmes  conditions  de  volume,  de  température,  etc,  ; 
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s’il  a  fallu  10  secondes  pour  l’écoulement  de  l’eau  et  25  secondes 
pour  l’écoulement  du  liquide,  ce  dernier  a  une  viscosité  égale  à, 
25/10,  soit  2,5.  La  détermination  ne  se  fait  généralement  pas  avec 
des  pipettes,  mais  avec  des  instruments  divers,  dits  viscosimètres 
(qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  décrire  ici),  dans  lesquels  un  volume  déterminé 
de  liquide  s’écoule  soit  à  travers  un  petit  orifice,  soit  à  travers  un 
tube  capillaire. 

La  viscosité  du  plasma  (ou  du  sérum)  est  notablement  plus  grande 
que  celles  (à  peu  près  égales  entre  elles)  de  l’eau  distillée  et  des 
solutions  aqueuses  diluées  de  sels  neutres  (solution  aqueuse  de  chlo¬ 
rure  de  sodium  à  1  p.  100,  par  exemple).  A  la  température  du  corps, 
elle  est  comprise  entre  1,8  et  2,1,  celles  de  l’eau  et  des  solutions  salines 
neutres  diluées  étant  égales  à  1 .  La  viscosité  du  sang  total,  à  la  même 
température,  est  encore  plus  grande  :  elle  est  en  moyenne,  pour  le 
sang  de  l’homme,  égale  à  5,1  (avec  des  variations  possibles  entre 
4,7  et  5,9). 

Cette  grande  viscosité  est  due  :  pour  le  plasma  et  le  sérum,  aux 
protéines  qu’ils  contiennent  ;  pour  le  sang  total,  aux  mêmes  protéines, 
d’une  part,  et  aux  globules  en  suspension,  d’autre  part.  On  peut 
d’ailleurs  manifester  l’influence  des  globules  en  comparant  les  visco¬ 
sités  de  sangs  plus  ou  moins  riches  en  hématies.  On  a  trouvé  par 
exemple  1,9  pour  un  sérum  ,  3,3  pour  un  sang  défibriné  contenant 
3  300  000  hématies  par  millimètre  cube,  et  4,9  pour  un  sang  défibriné 
en  contenant  6  300  000. 


L’intérêt  de  la  viscosité  du  sang  résulte  de  l’observation  suivante. 
Si,  chez  un  chien,  on  pratique  une  abondante  saignée,  si  on  centrifuge 
le  sang  recueilli  (et  qu’on  a  défibriné)  pour  séparer  les  hématies  du 
sérum,  et  si  on  réinjecte  dans  les  veines  de  l’animal  ces  hématies  mises 
en  suspension  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  8  p.  1  000, 
ou  dans  du  liquide  de  Ranger,  le  chien  ne  survit  pas  ;  il  survit,  au 
contraire,  si  dans  la  solution  saline  ou  dans  la  liqueur  de  Ringer,  on 
a  dissous  environ  6  p.  100  de  'gomme  arabique,  afin  de  donner  à  la 
liqueur  une  viscosité  égale  à  celle  du  sang  primitif.  Nous  ignorons 
d’ailleurs  comment  intervient  ici  la  viscosité. 


b.  Pression  osmotique.  —  On  peut  mesurer  indirectement  la 
pression  osmotique  du  plasma  (ou  du  sérum)  et  du  sang,  en  détermi¬ 
nant  son  point  de  congélation  (1). 

Ce  point  de  congélation  est  d’environ  —  0°,55  (avec  des  variations 
possibles  entre  —  0°,48  et  —  0°,60)  pour  le  sang  humain  total,  comme 
aussi  pour  le  plasma  ou  pour  le  sérum.  C’est  à  très  peu  près  celui 
d’une  solution  aqueuse  de  chlorure  de  sodium  à  9  p.  1  000.  La 
pression  osmotique  correspondante  est  comprise  entre  7  et  8  atmo¬ 
sphères. 

La  part  qui  revient,  en  cette  pression  osmotique,  aux  matières  miné¬ 
rales  (chlorure  de  sodium,  carbonate  et  bicarbonate  de  soude,  etc.) 
est  prépondérante  :  elle  est  de  80  p.  100  environ.  La  part  qui  revient 
aux  matières  organiques  cristallisables  (sucre,  urée,  etc.)  est  de 


(1)  Voir  Maurice  Arthtjs,  Précis  de  chimie  physiologique,  10e  édition,  chapitre  IX, 
p.  31-53, 
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20  p.  100  environ.  Les  substances  colloïdes,  et  notamment  les  pro¬ 
téines  du  plasma  ou  du  sérum,  ne  jouent  aucun  rôle  ici  :  on  peut 
d’ailleurs  reconnaître  que  le  point  de  congélation  d’un  sérum  demeure 
inaltéré  quand  on  le  débarrasse,  par  coagulation  et  filtration,  de  la 
totalité  de  ses  protéines. 

La  pression  osmotique  du  sang  est  constante  à  très  peu  près,  malgré 
que  maints  phénomènes  physiologiques  tendent  à  la  modifier  (absorp¬ 
tion  digestive  d’eau  ou  de  sels,  formation  de  sécrétions  possédaiit 
une  pression  osmotique  différente  de  celle  du  sang,  etc.).  Il  existe 
donc  un  ou  plusieurs  mécanismes  régulateurs.  Sans  prétendre  faire 
connaître  par  là  l’entière  économie  de  cette  régulation,  nous  noterons 
ce  qui  suit.  Quand  des  matières  tendant  à  modifier  la  pression  osmo¬ 
tique  normale  (soit  de  l’eau,  soit  des  sels)  pénètrent  dans  le  sang 
elles  n’y  séjournent  pas,  au  moins  en  majeure  partie  :  1°  parce  que 
des  échanges  se  font  tout  aussitôt  à  travers  la  paroi  des  capillaires, 
entre  le  sang  et  les  tissus,  de  façon  à  établir  entre  eux  un  équilibre 
osmotique,  grâce  à  quoi  la  modification  osmotique  n’est  pas  imposée 
au  sang  seul,  mais  à  l’ensemble  de  tous  les  tissus  (sang  compris), 
ce  qui  la  réduit  dans  le  rapport  de  la  masse  des  tissus  (sang  compris) 
à  la  masse  du  sang  ;  2°  parce  que  le  rein  élimine  soit  l’excès  d’eau,  soit 
l’excès  de  sels,  ce  qui  ramène  rapidement  la  pression  osmotique  à  sa 
valeur  normale. 

c.  Alcalinité  du  plasma  (ou  du  sérum)  et  du  sang.  —  Le 

plasma  (ou  le  sérum)  et  le  sang  sont  alcalins  au  tournesol,  aumétliyl- 
orange,  au  rouge  Congo.  Pour  connaître  la  valeur  de  cette  alcalinité, 
on  a  procédé  à  la  neutralisation  de  ces  liquides,  en  présence  de  tourne¬ 
sol,  à  l’aide  d’une  solution  acide  titrée.  On  a  constaté  que  l’alcalinité 
du  sang  humain  est  égale  à  celle  cl’une  solution  aqueuse  de  carbonate 
de  soude  à  0,45  p.  100,  en  moyenne  (nombres  extrêmes  :  0,34  p.  100 
et  0,59  p.  100).  On  a  reconnu  que  l’alcalinité  du  sang  ou  de  son  plasma 
tombe  au-dessous  de  cette  valeur  moyenne  à  la  suite  d’un  violent 
travail  musculaire,  ou  sous  l’influence  d’une  asphyxie  partielle,  ou 
en  cours  de  diabète.  Le  plasma  et  le  sang  doivent  cette  alcalinité 
aux  carbonate  et  bicarbonate  de  soude,  au  phosphate  disodique  et 
aux  combinaisons  sodiques  des  diverses  protéines  qu’ils  contien¬ 
nent. 

Le  plasma  et  le  sang  manifestent  leur  alcalinité  au  tournesol  ;  mais 
ils  ne  la  manifestent  pas  à  cet  autre  indicateur  d’alcalinité  qu’est  la 
phénolphtaléine,  malgré  que  celle-ci  puisse  révéler  une  alcalinité  très 
nette,  quand  on  la  met  en  présence  d’une  solution  de  carbonate  de 
soude  à  0,45  p.  100.  Que  signifie  cette  anomalie?  D’autre  part,  les 
physiciens  nous  ont  fait  connaître  des  procédés  (qu’il  n’y  a  pas  lieu  de 
décrire  ici),  grâce  auxquels  on  peut,  par  une  détermination  électro¬ 
métrique,  trouver  la  valeur  de  l’alcalinité,  ou  de  l’acidité  d’une  liqueur. 
Or,  cette  méthode  physique  fournit,  pour  l’alcalinité  du  plasma  (ou 
du  sérum)  et  du  sang,  des  nombres  très  inférieurs  à  ceux  que  donne  la 
méthode  de  neutralisation  par  les  acides  titrés,  dont  nous  nous  servions 
tout  à  l’heure.  Sans  doute,  avec  la  méthode  physique,  le  plasma  et 
le  sang  se  révèlent  encore  alcalins,  mais  leur  alcalinité  est  très  faible, 
très  voisine  de  la  neutralité,  et  par  conséquent  équivalente  à  celle 
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d’une  solution  de  carbonate  de  soude  très  inférieure  à  0,45  p.  100. 
Que  signifie  cette  discordance? 

Ainsi,  doit-on  considérer,  pour  le  plasma  (ou  le  sérum)  et  le  sang, 
deux  alcalinités  :  une  première,  qu’on  désigne  par  l’une  des  dénomi¬ 
nations  suivantes  :  alcalinité  totale,  ou  alcalinité  de  titration  alcali- 
métrique  (ou  plus  simplement  alcalinité  titrable),  ou  alcalinité  poten¬ 
tielle  ;  et  une  seconde,  qu’on  désigne  par  l’une  des  dénominations 
suivantes  :  alcalinité  réelle,  ou  alcalinité  active,  ou  alcalinité  ionique . 
Cette  dernière  expression  doit  être  expliquée. 

Les  physiciens  ont  démontré  que  diverses  substances  chimiques 
(dites  électrolytes),  et  notamment  les  acides  et  Jes  bases,  dissoutes  dans 
l’eau,  y  subissent  une  dissociation  (c’est-à-dire  une  décomposition 
partielle,  limitée)  en  ions .  Par  exemple,  l’acide  chlorhydrique  est 
partiellement  décomposé  en  ions  H  et  en  ions  Cl;  l’acide  nitrique,  en 
ions  H  et  en  ions  NO3  ;  la  potasse,  en  ions  K  et  en  ions  OH.  Le  rapport 
du  nombre  des  molécules  dissociées  (ou  des  ions  correspondants) 
au  nombre  des  molécules  intactes  varie  avec  la  température  et  avec 
la  nature  et  la  concentration  moléculaire  de  l’acide  ou  de  la  base 
dissous  dans  l’eau. 

Les  physiciens  ont  encore  démontré  que  les  acides  ou  les  bases 
n’agissent  chimiquement,  en  qualité  d’acides  ou  de  bases,  que  par 
les  ions  H  (pour  les  acides),  ou  par  les  ions  OH  (pour  les  bases),  qui 
dérivent  de  cette  dissociation  électrolytique.  C’est  dire  que  les  acides 
ou  les  bases  seront  d’autant  plus  forts  ou  plus  faibles  (comme  on  disait 
autrefois)  que  le  nombre  des  ions  H  ou  des  ions  OH  est  plus  grand 
ou  plus  petit.  L’acide  chlorhydrique  en  solution  décinormale,  par 
exemple  (3§r,65  d’acide  chlorhydrique  par  litre),  est  un  acide  fort  : 
sa  saveur  est  fortement  acide  ;  il  fait  franchement  virer  le  tournesol 
à  la  couleur  pelure  d’oignon  ;  il  intervertit  rapidement  la  saccharose 
et  saccharifie  rapidement  l’amidon  à  la  température  d’ébullition,  etc. 
La  soude  caustique  en  solution  décinormale  (4  gr.  de  soude  par  litre) 
est  une  base  forte  :  elle  fait  franchement  virer  au  bleu  le  tournesol  ; 
elle  saponifie  facilement  et  rapidement  les  éthers,  etc.  L’acide  acé¬ 
tique,  en  solution  décinormale  (6  gr.  d’acide  acétique  par  litre)  est 
un  acide  faible  :  sa  saveur  est  beaucoup  moins  acide  que  celle  de 
l’acide  chlorhydrique  en  solution  décinormale  ;  il  fait  moins  vigou¬ 
reusement  virer  le  tournesol  ;  il  ne  saccharifie  l’amidon  à  100°  que 
lentement  et  partiellement  et  n’intervertit  la  saccharose  à  la  même 
température  que  péniblement.  Or,  dans  la  solution  décinormale 
d’acide  chlorhydrique,  à  la  température  des  laboratoires,  15  à  18°, 
la  dissociation  ionique  atteint  les  84  p.  100  de  l’acide,  tandis  que,  dans 
la  solution  décinormale  d’acide  acétique,  à  la  même  température,  la 
dissociation  ionique  n’atteint  que  1,36  p.  100  de  l’acide.  En  faisant 
les  calculs  nécessaires,  on  établit  que  le  nombre  des  ions  H  de  la 
solution  décinormale  chlorhydrique  est  environ  60  fois  plus  grand 
que  celui  des  ions  H  de  la  solution  décinormale  acétique.  Il  convient 
de  remarquer  que  ces  deux  solutions  acides,  l’une  et  l’autre  déci- 
normales,  seraient  neutralisées,  dans  la  titration  acidimétrique,  par 
une  même  quantité  d’une  même  solution  alcaline  :  c’est  dire  que  cette 
titration  acidimétrique  ne  nous  renseigne  pas  sur  la  force  d’un  acide. 

On  a  été  conduit  à  représenter  l’acidité  actuelle  d’une  liqueur  par 
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un  nombre  correspondant  à  la  concentration  en  ions  H  de  la  solution 
acide.  La  détermination  se  peut  faire  par  des  procédés  physiques,  qui 
ont  le  grand  avantage  de  ne  pas  troubler  l’équilibre  chimique  des 
éléments  (molécules  et  ions)  dissous.  C’est  là  ce  qu’on  appelle  Y  acidité 
ionique ,  c’est-à-dire  mesurée  par  les  ions  H.  La  titration  acidi- 
métrique  permet  de  connaître  la  totalité  de  l’acide  présent  (partie 
dissociée  en  ions  et  partie  non  dissociée)  ;  sans  doute,  et  nous  l’avons 
ci-dessus  noté,  la  neutralisation  par  l’alcali,  qui  est  l’acte  essentiel 
de  la  titration  acidimétrique,  ne  touche  que  les  éléments  dissociés  ; 
mais,  quand  une  partie  de  l’acide  dissocié  est  neutralisée  par  l’alcali, 
il  se  produit  une  dissociation  complémentaire,  et  ainsi  de  suite,  l’équi¬ 
libre  (acide  dissocié-acide  non  dissocié)  se  rétablissant  aussitôt  que 
rompu  jusqu’à  neutralisation  totale. 

Ainsi  donc,  l’acidité  d’une  liqueur  peut  se  manifester  sous  deux 
aspects  :  un  aspect  quantité  (et  c’est  l’acidité  de  titration),  et  un  aspect 
intensité  (et  c’est  l’acidité  ionique).  Une  solution  acide  décinormale 
en  quantité  est  une  solution  renfermant  1/10  d’atome-gramme  d’hy¬ 
drogène  substituable  par  un  métal,  par  litre,  que  cet  hydrogène  soit 
en  combinaison  moléculaire  ou  à  l’état  ionique  ;  tandis  qu’une  solu¬ 
tion  acide  décinormale  en  intensité  est  une  solution  renfermant 
1/10  d’atome-gramme  d’hydrogène  à  l’état  ionique.  Quand  il  s’agit 
d’un  acide  fort,  comme  l’acide  chlorhydrique,  ces  deux  quantités  ne 
sont  pas  très  différentes  (84  et  100)  ;  quand  il  s’agit  d’un  acide  faible, 
comme  l’acide  acétique,  ces  deux  quantités  sont  très  différentes 
(1,36  et  100). 

Dans  le  domaine  physiologique,  sans  négliger  la  question  de  l’aci¬ 
dité  de  titration,  qui  n’est  pas  sans  importance  en  diverses  circon¬ 
stances,  il  convient’ de  considérer  très  attentivement  la  question  de 
l’acidité  ionique,  car  on  peut  dire  que  l’acidité  ionique  ou  l’alcali¬ 
nité  ionique  président  aux  jDhénomènes  biologiques,  bien  plus  direc¬ 
tement  et  immédiatement  que  l’acidité  ou  l’alcalinité  de  titration. 

On  a  recours,  pour  déterminer  l’alcalinité  ou  l’acidité  ioniques  d’une 
liqueur,  à  deux  procédés,  un  procédé  physique  et  un  procédé  colori- 
scopique. 

Le  procédé  physique,  fondé  sur  des  déterminations  électrométriques, 
fournit  des  résultats  fort  exacts  :  c’est  une  méthode-étalon  ;  mais  il 
est  d’un  maniement  délicat.  C’est  un  procédé  de  physiciens,  non  de 
biologistes  :  nous  n’avons  pas  à  le  décrire. 

Le  procédé  coloriscopique,  procédé  empirique  et  approximatif, 
consiste  à  faire  des  déterminations  qualitatives  d’alcalinité  ou  d’aci¬ 
dité  à  l’aide  de  réactifs  indicateurs  convenablement  choisis.  Consi¬ 
dérons  une  série  de  tels  indicateurs  :  méthylorange,  rouge  Congo, 
acide  rosolique,  phénolphtaléine,  etc.  :  le  changement  de  teinte  (le 
virage)  qui  correspond  au  passage  de  la  réaction  dite  alcaline  à  la 
réaction  dite  acide  ne  se  produit  pas,  pour  tous  ces  indicateurs,  à 
la  même  concentration  d’ions  H.  Par  des  recherches  préalables,  con¬ 
juguées  avec  des  déterminations  de  concentrations  d’ions  H,  faites 
à  l’aide  de  la  méthode  physique,  on  peut  établir  une  table,  dans 
laquelle  on  inscrit,  à  côté  de  chaque  indicateur  coloré,  la  valeur  de  la 
concentration  en  ions  H  pour  laquelle  ils  présentent  le  virage  coloré. 
La  détermination  d’une  concentration  en  ions  H  se  fait  dès  lors  aisé- 
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ment,  si  l’on  possède  une  série  convenable  d’indicateurs  colorés 
(on  en  possède  plusieurs,  formées  de  douze  à  quinze  éléments).  On 
recherche  parmi  ces  éléments  celui  pour  lequel  la  liqueur  est  au  point 
de  virage  ;  la  table  donne  la  concentration  correspondante  en 
ions  H. 

Pour  représenter  la  valeur  de  cette  acidité  ionique,  on  peut  user 
de  deux  expressions  :  ou  bien  de  la  concentration  en  ions  H,  c’est-à-dire 
du  rapport  du  nombre  des  ions  H  au  nombre  des  moles  contenues 
dans  un  même  volume  de  liquide  (les  moles  étant  indistinctement 
les  molécules  non  dissociées  et  les  ions);  ou  bien  del 'exposant  d’hydro¬ 
gène,  ou  pH,  c’est-à-dire  du  logarithme  de  l’inverse  de  la  concentration 
en  ions  H).  Mais  ici  quelques  précisions  doivent  être  fournies. 

Supposons  que  nous  appliquions  à  l’eau  distillée  la  méthode  physique 
de  la  détermination  de  la  concentration  en  ions  H  ;  nous  reconnaîtrons 
que  cette  eau  distillée  contient,  à  côté  d’une  infinité  de  molécules 
non  dissociées,  une  très  petite  quantité  de  molécules  dissociées  en 
ions  H  et  en  ions  OH.  Comme  l’eau  distillée  est  un  liquide  neutre 
par  excellence,  il  en  résulte  que  la  neutralité  d’une  liqueur  ne  résulte 
pas  de  l’absence  d’ions  H,  mais  de  l’égalité  du  nombre  des  ions  H  et 
du  nombre  des  ions  OH  présents. 

Représentons  par  CH,  ou  encore  par  (H)  +  la  concentration  en  ions  H, 
définie  comme  ci-dessus,  et  par  C0H  ou  (OH)-  la  concentration  en 
ions  OH  d’une  liqueur  aqueuse  quelconque  (eau  distillée,  eau  acidulée, 
eau  alcalinisée,  eau  salée,  etc.)  ;  nous  pourrons  écrire  l’égalité  suivante, 
qui  a  été  établie  par  les  physiciens  et  que,  leur  faisant  crédit,  nous 
accepterons  comme  exacte  : 

CH  X  Coh  =  K  ou  (H)+  x  (OH)-  -  K, 

K  étant  un  nombre  '  constant  à  une  température  déterminée.  Ce 
nombre  K  est  dit  :  constante  de  dissociation  de  Veau.  A  24°,  il  a  pour 

valeur  0,000  000  000  000  01,  ce  qui  peut  encore  s’écrire  ou  ~ 14. 

Cette  valeur  varie  très  grandement  avec  la  température. 

A  24°,  K  ^  yij  ou  1  x  10- 14  ; 

A  A  i 

A  18°>  K  =  014  0,64  x  10  - 14  ; 

2  ôfi 

A  37°,  K  =  ou  2,56  X  10  -  14  * 

Pour  l’eau  distillée,  la  concentration  en  ions  H  est  la  même  que  la 
concentration  en  ions  OH  ;  on  peut  donc  écrire  : 

K  =  CH  X  Coh  =  Ctx  X  Ch  =  (C„)2 
d’où,  en  prenant  la  racine  carrée, 
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I°14  N  |()14  107 

et,  si  l’on  tient  compte  des  variations  de  K  avec  la  température  : 
A  24°,  CH  =  10  ~  7  ; 

A  18P,  CH  ±  V/—  =  ^  -  0  8  v  JA 7 

V  10“  v/îôï r  ~  107  ~  °’8  X  10  ’ 

A  37»,  CH  =  y/2>56  ...  V'2,56  1,0 


1014 


v  1014 


107 


1,6  X  10 


our  simplifier,  nous  supposerons  ci-dessous  que  nous  opérons  à2 4°  • 
nos  nombres,  s  il  s  agit  d’une  autre  température,  seront  corrigés  par 

coefficient  convenable  (0,8  à  18°;  1,6  à  37®,  etc.). 

f  P  I  Mil  rlia+iUrv/v  _  t,  .  . 


;  w  vvtxu  V4.  Uli’ 

1  adjonction  d’un  coefficient  convenaoie  (U,«  à  18°  :  1,6  à  37°  etc  ) 

ffi(fidpP°bl°nl  q/-à  d<3  l  eaU  distillée’  nous  ajoutons  un  peu  d’acide 
(acide  chlorhydrique  par  exemple)  :  celui-ci,  au  contact  de  l’eau, 

dissocie,  libérant  des  ions  H  et  les  ions  corresnondants  (irma  ni 


:  1  iA  ,  0e1!  oxempiej  :  celui-ci,  au  contact  de  l’eau, 

V  dliSOCie’  llberarit  des  ions  H  et  les  ions  correspondants  (ions  Cl 
(  ans  e  cas  présent)  ;  la  concentration  en  ions  H  se  trouve  augmentée  • 
mais,  comme  le  produit  des  concentrations  ioniques  H  et  OH  est 
constant  (nous  1  avons  dit  tout  à  l’heure),  la  concentration  en  ions  OH 
est  diminuée  nécessairement. 

Donc,  pour  une  liqueur  acide  : 


et 


C  > 
0OH< 


1 

ICC 

1 

w 


OU  Ch  >  10  -  7 
OU  Coh  <  10 


Si,  par  exemple,  CH  prend  la  valeur —.ou  10 
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10  ~  14 


valeur  —  ou  10  9,  et  ainsi  CH  X  CÛH  :  _ _ 

c  ,  ,  ,  .  .  .  10°  109  1014 

conformement  a  la  loi  ci-dessus  énoncée. 

Inversement,  si  on  ajoute  à  de  l’eau  distillée  un  peu  d’alcali  (soude 
par  exemple),  celui-ci,  au  contact  de  l’eau,  se  dissocie,  libérant  des 
ons  OH  et  les  ions  correspondants  (ions  Na  dans  le  cas  présent)  • 
a  concentration  en  ions  OH  se  trouve  augmentée,  et  en  conséquence 
la  concentration  en  ions  H  se  trouve  diminuée. 

Donc,  pour  une  liqueur  alcaline  : 


et 


C0H> 
C„  < 
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En  résumé, 

Si  à  24°  CH  =  10  ~7,  la  liqueur  est  neutre. 

Si  à  24°  CH  >  10  ~'7,  —  acide. 

Si  à  24°  CH  <  10  ~  ",  —  alcaline. 

La  liqueur  est  d’ailleurs  d’autant  plus  acide  que  CH  est  plus  grand, 
où  d’autant  plus  alcaline  que  CH  est  plus  petit. 

—  Au  lieu  de  représenter  l’acidité  ou  l’alcalinité  d’une  liqueur  par  la 
concentration  des  ions  H,  on  peut  user  de  V exposant  (J hydrogène, 
ou  pH.  Supposons  qu’on  ait  trouvé  pour  un  liquide  donné,  pour  du 
sang,  par  exemple  : 

CH  f=  0,4  X  .10  -7. 

Transformons  en  logarithmes  : 

log  CM  =  log  (0,4  X  10  ~7)  —  log  0,4  — L I  log  10. 

Or  : 

log  0,4  —  F, 60  et  log  10  —  1. 

donc  : 

log  CH  .=  1,60  —  7  =  —  8  +  0,60  =  —  7,40 

d’où  : 

CH  -  10  -7’40. 

C’est  l’exposant  de  10  dans  cette  dernière  égalité,  changé  de  signe, 
qu’on  désigne  par  pH.  Ici,  le  pH  est  égal  à  7,40. 

Peut-être  n’est-il  pas  inutile  de  rappeler  que  la  concentration  en 
ions  H  est  un  nombre  représentant  une  réalité  concrète,  tandis  que  le 
pH  n’est  qu’une  expression  mathématique,  fonction  de  la  concentra¬ 
tion  en  ions  H,  variant  donc  en  même  temps  qu’elle,  mais  non  pas 
proportionnellement.  Ainsi,  pour  une  solution  centinormale  d’acide 
chlorhydrique,  la  concentration  en  ions  H  est  0,0096  et  le  pH  est  2,02  ; 
pour  une  solution  millinormale  (donc  dix  fois  plus  étendue),  la  concen¬ 
tration  en  ions  H  est  0,00098,  soit  environ  dix  fois  moindre,  et  le  pH 
est  3,01,  soit  une  demi-fois  plus  grand  seulement. 

A  24°  pour  les  liquides  neutres  le  pH  est  égal  à  7  ; 

—  — -  acides  —  plus  petit  que  7  ; 

—  —  alcalins  - —  plus  grand  que  7. 

Ces  notions-  étant  acquises,  on  a  donné  les  résultats  suivants,  cor¬ 
respondant  à  la  température  du  corps,  37°-38°. 

Sang  d’homme  :  moyennes  CH  =  0,45  X  10  ~7  et  pH  =  7,35  ; 

Sang  de  bœuf  :  —  CH  =  0,44  X  10  —  7  et  pH  =  7,36  ; 

Sang  de  lapin  :  —  CH  =  0„47  X  10  — 7  et  pH  —  7,33. 
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Ces  valeurs  sont  remarquablement  constantes  chez  les  sujets  nor¬ 
maux  (au  repos  physiologique).  La  valeur  de  CH  est  toujours  com¬ 
prise  entre  0,40  X  10- 7  et  0,50  X  10  ~  7  ;  la  valeur  de  pH  est 
toujours  comprise  entre  7,30  et  7,40.  Il  semble  même  que,  chez  un 
meme  sujet,  les  variations  sont  encore  moins  larges  :  ainsi,  douze  déter¬ 
minations  faites  en  dix-huit  mois  chez  un  homme  ont  donné  des 
nombres  compris  pour  le  pH  entre  7,33  et  7,37,  soit  pour  CH  entre 
,47  X  10  'et  0,43  X  10  7.  Il  est  donc  vraisemblable  que  ces 

valeurs,  remarquablement  constantes  chez  un  même  sujet,  présen- 
ent  de  minimes  différences  d’un  sujet  à  un  autre.  Entre  le  sang  arté¬ 
riel  et  le  sang  veineux,  prélevés  simultanément,  la  différence  des 
valeurs  clés  pH  ne  dépasse  généralement  pas  0,028  (1). 

Sous  1  influence  de  causes  pathologiques,  ces  valeurs  s’écartent 
es  limites  ci-dessus  fixées  :  on  a  noté,  par  exemple,  pour  CH  des 
v  aleurs  extrêmes  de  1,5  X  10  —  7  ( acidose )  et  de  0,16  X  10  —  7 
(alcalose),  ce  qui  correspond  pour  le  pH  aux  valeurs  6,82  et  7,80. 

—--La  réaction  réelle  du  sang,  ou,  ce  qui  revient  au  m  ême,  la  concen¬ 
tration  des,  ions  H  du  sang,  étant  remarquablement  constante,  on 
est  autorise  a  parler  d’un  équilibre  ions  H-ions  OH  du  sang  ou 
encore  d  un  équilibre  acides-bases  du  sang.  Et  pourtant,  en  maintes 
circonstances,  des  causes  diverses  interviennent,  qui  devraient  modi- 
îei  cet  equilibie  .  de  1  acide  carbonique  est  constamment  déversé 
dans  le  sang  au  niveau  des  capillaires  de  la  circulation  générale:  de 
1  acide  lactique  peut  y  être  déversé  par  les  muscles,  au  cours  d’un 
travail  intense  et  prolongé;  le  sang  perd  de  l’acide  chlorhydrique  au 
niveau  de  la  muqueuse  gastrique,  durant  que  celle-ci  sécrète,  et,  de  ce 
laff,  devrait  s’enrichir  en  alcalis  ;  il  perd  des  alcalis  au  niveau  du  pan¬ 
créas,  du  foie,  de  la  muqueuse  intestinale  durant  les  heures  de  la 
digestion  intestinale,  et,  de  ce  fait,  devrait  s’enrichir  en  acides  ;  le 
sang  s  enrichit  des  matières  tantôt  acides  et  tantôt  alcalines  que  lui 
cede  1  intestin,  pendant  l’absorption  digestive,  et  des  acides  sulfu¬ 
rique  et  phosphorique  dérivés  de  la  désintégration  protéique  ou  léci- 
tfnnique  des  tissus.  Et  pourtant  son  équilibre  acides-bases  n’est  jamais 
notablement  modifié.  Pourquoi? 

On  a  pu  mettre  en  évidence  l’existence  d’un  mécanisme  régulateur 
f.e  1  alcahmte  du  sang,  mécanisme  très  complexe,  et  dont  les  mul- 
rp  es  rouages  peuvent  être  repartis  en  deux  groupes,  les  rouages 
chimiques  et  les  rouages  'physiologiques. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  régulation  chimique,  il  con- 


(1)  Le 


sang  se  chargeant  d’une  notable  proportion  d’acide  carbonique 


-  ,  “  ~'7"° — ““  ~  ,,u”u“  jj-lujjlu  uiuii  u  aciue  car  conique  durant  la 

traversée  des  capillaires  des  tissus,  son  CH  devrait  s’élever  quand  d’artériel  il  devient 
veineux.  Le  sang  perdant  une  notable  proportion  d’acide  carbonique  durant  la  traversée 
des  capillaires  pulmonaires,  son  Ch  devrait  s’abaisser  quand  de  veineux  il  devient 
ar ter lei.  Mais  d  faut  tenir  compte  de  ce  que,  dans  les  capillaires  des  tissus,  de  l’oxyhémo- 
globme  est  ramenée  à  l’état  d’hémoglobine  et  de  ce  que,  dans  les  capillaires  pulmonaires, 
de  hémoglobine  passe  a  l’état  d’oxyhémoglobine.  Or,  l’oxyhémoglobine  a  la  significa- 
îon  e  ec  ro  ytique  d  unaçide  fort  (son  CH  =  10— e,3)}  tandis  que  l’hémoglobine  a  la 
signification  d  un  acide  faible  (son  CH  =  10-6,9).  Les  modifications  du  CH  du  pigment 
sanguin  dans  les  capillaires  tissulaires  ou  pulmonaires  contrebalancent  les  modifications 
en  sens  inverse  dues  à  l’arrivée  ou  au  départ  de  l’acide  carbonique,  au  moins  approxi¬ 
mativement.  1 1  ‘ 
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vient  de  rappeler  quelques  notions  relatives  au  rôle  tampon  que  peu¬ 
vent  jouer  (ou,  si  l’on  veut,  à  la  propriété  tampon  que  possèdent) 
certains  systèmes  chimiques,  c’est-à-dire  à  la  propriété  que  possèdent 
certains  systèmes  chimiques  de  résister  ou  de  s’opposer  aux  modi¬ 
fications  de  la  réaction  réelle  du  milieu.  En  voici  un  exemple  simple. 

Une  solution  décinormale  d’acide  acétique  présente  une  concen¬ 
tration  en  ions  H  égale  à  0,136  X  10  ~~  2.  Ajoutons  à  cette  solution 
de  l’acétate  de  soude  en  quantité  convenable  pour  que  la  liqueur 
renferme  ce  sel  en  proportion  correspondant  à  une  solution  6/10  nor¬ 
male  :  on  peut  reconnaître  que  CH  =  0,33  X  10  ~  5  :  la  concentra¬ 
tion  en  ions  H  a  donc  diminué  ;  elle  diminue  d’ailleurs  d’autant  plus 
que  plus  grande  est  la  quantité  d’acétate  de  soude  ajoutée.  Voilà 
le  fait  ;  en  voici  l’explication.  En  solution  aqueuse,  l’acétate  de  soude 
subit  une  large  dissociation  :  il  fournit  ainsi  en  abondance  des  ions 
CH3C02  (et  des  ions  Na).  Ces  ions  CH3C02  augmentent  considé¬ 
rablement  le  nombre  des  ions  de  même  nature  résultant  de  la  faible 
dissociation  de  l’acide  acétique  (l’acide  acétique  est  un  acide  faible  ; 
la  dissociation  électrolytique  ne  porte  que  sur  une  fraction  égale 
à  1,36  p.  100).  Dès  lors,  il  y  a  un  grand  excès  d’ions  CH3C02  vis- 
à-vis  des  ions  H,  résultant  de  la  dissociation  de  l’acide  acétique  ; 
une  partie  de  ces  ions  H  se  recombine  en  conséquence  avec  des  ions 
CH3C02,  et,  de  ce  fait,  l’acidité  réelle  de  la  liqueur  diminue. 

Et  maintenant,  ajoutons  à  cette  solution  mixte  (acide  acétique- 
acétate  de  soude)  de  l’acide  chlorhydrique  (acide  fort,  donc  abon¬ 
damment  ionisé),  de  façon  que  sa  quantité  dans  la  liqueur  corresponde 
à  la  solution  millinormale  (0sr,0365  pour  1  000  centimètres  cubes).  Une 
solution  millinormale  d’acide  chlorhydrique  dans  l’eau  donne  pour 
valeur  de  la  concentration  des  ions  H:  CH  =  1  X  10  —  3,  qui  est 
plus  grande  que  celle  de  la  concentration  des  ions  H  dans  la  liqueur 
mixte  acide  acétique- acétate  de  soude.  Et  pourtant,  l’addition  de 
l’acide  chlorhydrique  à  cette  liqueur,  dans  les  proportions  indiquées, 
n’en  modifie  pas  sensiblement  l’acidité  actuelle.  Voilà  le  fait  ;  et  voici 
l’explication.  L’acétate  de  soude  et  l’acide  chlorhydrique  sont  abon¬ 
damment  dissociés  en  leur  solution  aqueuse  ;  donc  la  liqueur  consi¬ 
dérée  renferme  de  très  nombreux  ions  Na,  ions  CH3C02,  ions  H  et 
ions  Cl.  Mais  l’acide  acétique  est  un  acide  faible  :  c’est  dire  que  peu 
d’ions  H  peuvent  demeurer  indépendants  en  présence  d’ions  CH3C02  ; 
il  se  reformera  donc  de  l’acide  acétique,  le  nombre  des  ions  H  dimi¬ 
nuera  et  l’acidité  actuelle  s’abaissera. 

On  dit  que  le  système  chimique  acide  acétique- acétate  de  soude 
est  un  tampon  ou  joue  le  rôle  tampon,  parde  qu’il  empêche  ou  tout  au 
moins  atténue  considérablement  (comme  un  tampon  atténue  les 
heurts)  l’augmentation  d’acidité  qu’eût  dû  produire  l’addition  d’acide 
chlorhydrique.  On  peut  réaliser  maints  systèmes  tampons  équivalents 
à  celui  dont  nous  venons  de  disserter  :  d’une  façon  générale,  ils  sont 
constitués  par  un  acide  faible  et  par  un  sel  résultant  de  la  combinai¬ 
son  de  cet  acide  faible  et  d’une  base  forte  :  acide  citrique- citrate  de 
soude,  ou  acide  borique-borate  de  soude,  ou  phosphate  monosodique- 
phosphate  disodique  (le  phosphate  disodique  pouvant  être  considéré 
comme  sel  de  l’acide  qu’est  le  phosphate  monosodique)  ;  ou  acide 
carbonique-bicarbonate  de  soude,  ou  bicarbonate  de  soude-carbo- 
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nate  de  soude  (le  carbonate  de  soude  pouvant  être  considéré  comme  sel 
de  l’acide  qu’est  le  bicarbonate  de  soude). 

On  peut  de  même  considérer  des  systèmes  tampons  aptes  à  empê¬ 
cher,  ou  tout  au  moins  aptes  à  atténuer  considérablement  l’augmenta¬ 
tion  d’alcalinité  cjui  devrait  succéder  à  l’introduction  d’un  alcali  fort 
dans  la  liqueur.  Ces  systèmes  seront  constitués  par  une  base  faible  et 
un  sel  résultant  de  l’union  de  cette  base  faible  et  d’un  acide  fort  : 
par  exemple  :  ammoniaque-chlorhydrate  d’ammoniaque. 

Il  existe  dans  le  sang  plusieurs  systèmes  tampons  :  acide  carbonique- 
bicarbonate  de  soude,  phosphate  inonosodique-phosphate  diso- 
dique,  protéines-protéinates  de  soude,  etc.  C’est  d’ailleurs  le  pre¬ 
mier  de  ces  systèmes  qui  joue  le  rôle  prépondérant,  en  raison  de  sa 
quantité.  Grâce  à  ses  tampons,  le  sang  dispose  d’une  abondante  réserve 
d’ions  H  et  d’ions  OH  qui  sont  respectivement  libérés  pa-r  l’introduc¬ 
tion  d’une  base  ou  d’un  acide  dans  la  liqueur. 

L’efficacité  de  ce  mécanisme  régulateur  de  réaction  se  peut  aisé¬ 
ment  manifester.  Pour  faire  virer  au  rouge  de  la  phénolphtaléine, 
ajoutée  à  du  plasma  ou  à  du  sang,  il  faut  ajouter  50  à  60  fois  autant 
de  soude  caustique  qu’il  en  faut  ajouter  à  de  l’eau  distillée  pour  obte¬ 
nir  le  même  résultat.  Pour  faire  virer  au  rouge  du  méthylorange 
ajouté  à  du  plasma  ou  à  du  sang,  il  faut  ajouter  320  fois  plus  d’acide 
chlorhydrique  qu’il  en  faut  ajouter  à  de  l’eau  distillée  pour  obtenir 
le  même  résultat. 

- — -  Toutefois,  ce  mécanisme  chimique  de  régulation,  qui  fonctionne 
instantanément,  ne  saurait  à  lui  seul  assurer  une  rigoureuse  stabilité 
de  la  réaction  du  sang  :  il  amortit  ou  atténue  considérablement  les 
changements  de  réaction,  il  ne  les  supprime  pas  tout  à  fait.  D’autres 
facteurs  interviennent  donc  pour  parfaire  cette  stabilité  :  ce  sont  des 
facteurs  physiologiques,  dont  nous  indiquerons  les  principaux. 

Les  poumons  éliminent  de  l’acide  carbonique,  et,  de  ce  fait,  la- 
concentration  en  ions  H  du  sang  qui  les  traverse  diminue.  L’élimina¬ 
tion  pulmonaire  d’acide  carbonique  n’est  d’ailleurs  que  partielle 
(100  centimètres  cubes  de  sang  veineux  renferment  48  centimètres 
cubes  d’acide  carbonique  ;  100  centimètres  cubes  de  sang  artériel  en 
renferment  encore  40  centimètres  cubes)  ;  elle  est  d’autant  plus 
grande  que  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  alvéolaire  est 
plus  petite.  La  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  alvéolaire 
dépend  de  l’amplitude  respiratoire  ;  la  tension  est  d’autant  moindre 
que  l’amplitude  est  plus  grande,  toutes  autres  conditions  étant 
égales  ;  et  l’amplitude  correspond  à  l’activité  du  centre  respiratoire, 
augmentant  ou  diminuant  avec  elle.  On  démontre  d’ailleurs  que 
l’activité  du  centre  respiratoire  augmente  ou  diminue  en  même  temps 
que  la  concentration  du  sang  en  ions  H.  Dès  lors,  on  peut  comprendre 
l’un  des  mécanismes  de  la  stabilisation  de  la  réaction  du  sang.  Si  un 
acide  était  déversé  dans  le  sang  et  augmentait  l’acidité  ionique  de 
ce  liquide,  malgré  ses  tampons,  au  moins  en  quelque  mesure,  le  centre 
respiratoire  fonctionnerait  plus  activement,  la  ventilation  pulmo¬ 
naire  serait  plus  parfaite,  la  tension  de  l’acide  carbonique  alvéolaire 
diminuerait,  la  quantité  d’acide  carbonique  quittant  le  sang  au  niveau 
des  capillaires  pulmonaires  serait  augmentée,  et,  de  ce  fait,  l’acidité 
ionique  du  sang  serait  diminuée,  jusqu’à  revenir  à  la  normale,  le 
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centre  respiratoire  ne  reprenant  son  activité  normale  que  lorsque 
ce  résultat  aurait  été  atteint.  Ce  ne  sont  pas  là  simples  vues  de  l’es¬ 
prit  ;  on  a  constaté  que  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  alvéo¬ 
laire  est  inférieure  à  la  normale  chez  les  sujets  pour  lesquels  le  CH  du 
sang  est  supérieur  à  la  valeur  normale,  et  d’autant  moindre  que  le 
CH  du  sang  est  plus  grand  ;  et  que  cette  tension  de  l’acide  carbonique 
dans  l’air  alvéolaire  revient  à  la  normale,  quand,  chez  ces  mêmes 
sujets,  on  a  fait  baisser  la  valeur  du  CH  du  sang  par  l’administration 
du  bicarbonate  de  soude. 

Au  niveau  des  reins  sont  éliminées,  à  côté  des  déchets  du  métabo¬ 
lisme,  toutes  les  substances  solubles  capables  de  troubler  de  quelque 
manière  que  ce  soit  les  équilibres  physico- chimiques  des  liquides  de 
l’organisme.  Les  acides  non  volatils  déversés  dans  le  sang  (acides 
phosphorique,  sulfurique,  lactique,  etc.),  et  qui,  sans  la  présence 
des  tampons  de  ce  liquide,  en  auraient  augmenté  la  concentration 
en  ions  H,  sont  éliminés  par  les  reins  (les  substances  basiques  qui 
pourraient,  pour  quelque  raison  que  ce  soit,  se  trouver  en  excès  dans 
le  sang  seraient  de  même  éliminées  par  les  reins).  On  ne  saurait  trop 
insister  à  cette  occasion  sur  la  constance  de  la  réaction  ionique  du 
sang,  et  sur  la  variabilité  de  celle  de  l’urine. 

Pour  le  sang,  le  pH  varie  entre  7,3  et  7,4  (CH  varie  donc  de  0,50  X 
10“  7  à  0,40  X  10  ~  7);  pour  l’urine,  le  pH  varie  au  moins  de 
5,2  à  7,4  (0H  varie  donc  de  120,0  X  10  —  7  à  0,40  X  10  ~  7). 

—  Nous  avons  considéré  jusqu’ici  X alcalinité  ionique  du  sang  ou  du 
plasma  ;  toutefois,  Y alcalinité  de  titration  n’est  pas  sans  intérêt  :  elle 
nous  révèle  la  présence  dans  le  sang  ou  dans  le  plasma  d’une  masse 
alcaline,  actuellement  dissimulée,  mais  qui  peut  intervenir  utilement, 
pour  neutraliser  les  acides  déversés  dans  le  sang  (acide  carbonique 
et  autres  acides)  :  c’est  grâce  à  cette  réserve  que  la  concentration  du 
sang  et  du  plasma  en  ions  H,  ou  leur  pH,  demeure  si  remarquable¬ 
ment  constant. 

Cette  masse  alcaline  comprend  avant  tout  le  carbonate  de  soude, 
accessoirement  les  phosphates,  les  protéines,  et,  s’il  s’agit  du  sang 
total,  les  pigments  sanguins  (en  un  mot,  toutes  les  substances  capables 
de  s’unir  aux  acides). 

Quand  on  expose  de  l’eau  au  contact  d’une  atmosphère  d’acide 
carbonique  à  une  tension  déterminée,  ce  liquide  absorbe  une  quantité 
d’acide  carbonique  petite,  croissant  avec  la  tension  du  gaz  dans  l’at¬ 
mosphère  et  proportionnelle  à  cette  tension.  Quand  on  expose  du  sang 
ou  du  plasma  au  contact  d’une  atmosphère  d’acide  carbonique  à  une 
tension  déterminée,  ces  liqueurs  absorbent  une  quantité  d’acide  car¬ 
bonique  plus  considérable,  augmentant  avec  la  tension  du  gaz,  mais 
non  pas  proportionnellement  à  cette  tension  ;  c’est  dire  qu’il  se  forme 
une  combinaison  chimique  entre  l’acide  carbonique  et  ce  que  nous 
appellerons  les  éléments  de  la  réserve  alcaline  du  plasma  ou  du  sang. 
Notons,  en  passant,  que  sur  1  000  volumes  d’acide  carbonique  fixés 
par  un  volume  suffisant  du  sang,  82  volumes  sont  libres  et  918  volumes 
sont  combinés. 

Les  sangs  ou  plasmas  divers  ne  contiennent  pas  tous  rigoureuse¬ 
ment  la  même  quantité  de  réserve  alcaline,  et  celle-ci  peut  d’ailleurs 
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varier  chez  un  même  sujet  :  elle  peut  être  modifiée  en  effet  par  un 
apport  alimentaire,  soit  alcalin,  soit  acide,  ou  par  une  production 
plus  ou  moins  considérable  d’acides  non  volatils  dans  le  métabolisme, 
ou  par  une  élimination  plus  ou  moins  abondante  de  quelqu’un  de  ses 
constituants  par  les  reins. 

En  maintes  circonstances,  il  y  a  intérêt  à  déterminer  la  réserve 
alcaline  du  sang  ou  du  plasma  ;  diverses  méthodes,  qu’il  est  inutile 
de  décrire  ici,  permettent  de  faire  cette  détermination  avec  une  suf¬ 
fisante  approximation.  On  a  coutume  de  représenter  la  valeur  de  la 
réserve  alcaline  par  le  nombre  de  centimètres  cubes  d’acide  carbonique 
(mesuré  à  0°  et  à  la  pression  760)  que  100  centimètres  cubes  de  sang 
ou  de  plasma  peuvent  fixer  chimiquement,  quand  la  tension  de 
l’acide  carbonique  dans  le  milieu  ambiant  est  égale  à  40  millimètres 
de  mercure  (ce  qui  correspond  à  la  tension  moyenne  de  l’acide  carbo¬ 
nique  dans  les  alvéoles  pulmonaires  de  l’homme). 

On  trouve,  comme  valeur  moyenne  de  cette  réserve  alcaline  chez 
l’homme  normal,  65  p.  100  (nombres  extrêmes  :  55  p.  100  et  75  p.  100)  : 
mais  elle  peut  diminuer  en  maintes  circonstances  (on  dit  alors  qu’il 
y  a  aciclose),  et  parfois  augmenter  (on  dit  alors  qu’il  y  a  alcalose). 
L’acidose  et  l’alcalose,  quand  elles  sont  suffisantes,  sont  génératrices 
d’accidents  plus  ou  moins  graves,  parfois  mortels  :  l’acidose  conduit 
au  coma  ;  F  alcalose  aux  accidents  tét  aniques. 

L’élimination  rénale  entraînerait  un  appauvrissement  de  la  réserve 
alcaline  qui  pourrait  être  considérable,  si  divers  mécanismes  n’inter¬ 
venaient  pour  en  assurer  l’économie  au  moins  relative.  Les  protéines 
et  les  pigments  sanguins,  fixés  au  stroma  globulaire,  ne  passent  pas 
dans  l’urine  ;  quant  aux  sels  sodiques,  ils  sont  en  grande  partie  rete¬ 
nus  dans  le  sang  pour  deux  raisons  :  1°  le  rein  possède  la  propriété 
d’éliminer  une  urine  très  fortement  acide,  dont  il  puise  les  éléments 
dans  le  sang  très  légèrement  alcalin  (le  pH  urinaire  est  généralement 
voisin  de  6  et  peut  atteindre  5,5  et  exceptionnellement  au  delà  ; 
le  pH  sanguin  est  7,25  à  peu  près  exactement)  ;  2°  l’ammoniaque  en¬ 
gendrée  dans  l’organisme,  se  substituant  à  la  soude  dans  ses  combi¬ 
naisons  salines,  la  protège  contre  l’évacuation  rénale,  en  s’éliminant 
à  sa  place,  unie  à  ces  acides  (la  quantité  d’ammoniaque  urinaire 
augmente  quand  on  injecte  dans  l’organisme  des  acides  forts,  ou  quand 
il  s’en  forme  dans  l’économie).  Quelques  expérimentateurs  admettent 
que  l’ammoniaque  destinée  à  s’unir  aux  acides  est  engendrée  essen¬ 
tiellement  par  les  reins,  qui  proportionneraient  sa  production  à  la  pro¬ 
portion  des  acides  sanguins,  et  ils  s’appuient,  entre  autres  raisons,  sur 
ce  que  le  sang  de  la  veine  rénale  serait  plus  riche  en  ammoniaque  que 
le  sang  de  l’artère  correspondante  (une  partie  de  l’ammoniaque  rénale 
passant  dans  le  sang,  en  même  temps  qu’une  autre  partie  passerait 
dans  l’urine,  en  y  accompagnant  des  acides).  Ce  sont  là  notions  qui 
demandent  un  complément  de  recherches,  ayant  besoin  d’être  confir¬ 
mées  et  précisées. 
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5,  Les  globules  et  le  plasma. 

Le  sang  circulant  se  compose  de  plasma  et  de  globules  ;  le  sang 
défibriné,  de  sérum  et  de  globules.  On  peut,  entre  les  globules  et 
le  liquide  sanguin,  considérer  des  rapports  de  volume ,  de  coagu¬ 
lation ,  de  toxicité. 

a.  Rapports  de  volume.  —  Les  cliniciens  et  les  physiologistes 
ont  besoin  de  connaître  le  rapport  des  volumes  du  plasmas  (ou  du 
sérum)  et  des  globules  du  sang.  Ils  emploient  à  cet  effet  les  pro¬ 
cédés  suivants. 


1°  Si  on  bat  le  sang  extrait  des  vaisseaux,  on  en  retire,  sous  forme 
filamenteuse,  toute  la  fibrine  qu’il  peut  fournir  aux  dépens  du  fibri¬ 
nogène  contenu  dans  son  plasma  ;  cette  fibrine  peut  être  lavée, 
desséchée,  pesée.  Soit  /  le  poids  de  fibrine  fourni  par  un  volume  v  de 
sang  :  supposons  qu’une  portion  du  même  sang  ait  été  brusquement 
refroidie  à  0°,  au  sortir  du  vaisseau,  et  abandonnée  au  repos  pour 
permettre  la  séparation  du  plasma  et  des  globules.  Prélevons  un 
volume  p'  de  plasma-,  ramenons-le  à  la  température  ordinaire  et, 
pendant  qu’il  coagule,  battons-le,  pour  réunir  la  fibrine  en  filaments  ; 
soit  /'  le  poids  de  cette  fibrine  lavée,  desséchée.  Soient  p  le  volume  du 
plasma,  g  le  volume  des  globules  contenus  dans  un  volume  v  de  sang. 
La  fibrine  dérivant  du  fibrinogène  exclusivement  contenu  dans  le 
plasma,  son  poids  est  proportionnel  au  volume  de  plasma  dont  elle 
provient  :  nous  pouvons  donc  écrire  les  égalités  suivantes  : 

v  —  y  +  g 

p  =  kf  et  p'  =  kf' 

d’où  nous  tirons  : 

,7 

g^  v-p  J, 

o  rmule  qui  permet  de  calculer  g  au  moyen  des  quatre  quantités  v,  p\ 
/et/'  que  nous  avons  déterminées. 

On  a  signalé  une  cause  d’erreur  dans  cette  méthode  :  la  fibrine  fixe 
toujours,  quand  elle  se  produit  dans  le  sang,  quelques  éléments 
figurés,  dont  on  ne  peut  la  débarrasser  par  lavages  ;  son  poids  est  de 
ce  fait  augmenté  ;  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  fibrine  provenant  du 
plasma.  Dès  lors,  le  volume  des  globules,  calculé  d’après  la  formule 
donnée,  est  trop  petit.  En  outre,  la  méthode  nécessite  des  manipula¬ 
tions  longues  et  délicates  :  réfrigération  et  conservation  au  froid 
du  sang,  lavages  do  fibrine,  dessiccations,  pesées.  Elle  demande  à 
être  pratiquée  sur  une  quantité  appréciable  de  sang,  car  100  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  ne  fournissent  que  1  à  2décigrammes  de  fibrine 
sèche,  quantité  à  peine  suffisante  pour  une  détermination  convenable. 
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2°  Si  on  abandonne  au  repos  du  sang  défibriné,  ou  rendu  non 
spontanément’  coagulable  à  l’aide  d’oxalate  de  soude  par  exemple 
(  1  p.  1  000  d’oxalate),  les  globules  peuvent  se  déposer  au  fond  du  réci¬ 
pient,  surmontés  du  plasma  ou  du  sérum.  Une  simple  lecture  dans 
une  éprouvette  graduée  fait  connaître  les  volumes  respectifs  du 
plasma  (ou  du  sérum)  et  des  globules,  lorsque  le  tassement  des  glo¬ 
bules  est  achevé.  Ce  procédé,  excellent  pour  le  sang  du  cheval  dont 
les  globules  se  déposent  vite,  acceptable  pour  le  sang  de  l’homme  dont 
les  globules  se  déposent  lentement,  est  inapplicable  aux  sangs 
du  bœuf,  du  mouton,  et  en  général  de  la  plupart  des  animaux  domes¬ 
tiques,  dont  les  globules  restent  indéfiniment  en  suspension.  Lorsque 
le  dépôt  se  produit  lentement,  comme  pour  le  sang  humain,  un  cer¬ 
tain  nombre  de  globules  se  détruisent  en  se  dissolvant  dans  le  sérum 
pendant  la  sédimentation.  Ou  peut  remédier  à  ces  inconvénients  en 
fixant  les  globules  par  la  liqueur  de  Müller  (solution  à  2  p.  100  de 
bichromate  de  potasse  et  à  1  p.  100  de  sulfate  de  soude),  ajoutée  au 
sang  à  volume  égal,  ou  en  activant,  ou  en  déterminant  le  dépôt  par 
la  centrifugation  du  sang  oxalaté  à  1  p.  1  000  dans  un  tube  gradué. 
L’ensemble  des  appareils  employés  pour  cette  opération  (un  tube  de 
35  millimètres  de  longueur,  dont  la  lumière  a  1  millimètre  carré  de 
section,  gradué,  et  une  petite  centrifugeuse  à  main  donnant  8  000  tours 
à  la.  minute)  constitue  un  hématocrite. 

La  méthode  comporte  des  causes  d’erreur  :  on  ne  peut  admettre  que 
les  globules  s’accolent  entre  eux  de  façon  à  expulser  la  totalité  du 
sérum,  étant  donnée  leur  forme  ;  en  outre,  la  liqueur  de  Müller  gonfle 
les  globules  ;  le  nombre  lu  est  donc  trop  grand. 

Le  procédé  hématocritique  est  simple,  rapide,  et,  s’il  ne  dorme  pas 
des  nombres  absolus  exacts,  il  donne  des  nombres  comparables  entre 
eux,  ce  qui  suffit  presque  toujours  en  physiologie,  et  toujours  en  cli¬ 
nique. 

3°  On  peut,  en  ajoutant  au  sang  une  liqueur  saline  isotonique  au 
plasma  (ou  au  sérum),  diluer  le  sang  sans  modifier  le  volume  des  glo 
bules.  Si  on  détermine,  dans  le  sérum  d’un  sang  non  dilué  et  dans  le 
sérum  du  même  sang  dilué,  la  proportion  d’une  substance  contenue 
dans  le  plasma  (ou  dans  le  sérum)  seul,  on  a  les  éléments  nécessaires 
à  la  détermination  du  volume  des  globules. 

Supposons  qu’on  centrifuge  du  sang  défibriné,  et  le  même  sang 
additionné  de  n  fois  son  volume  d’eau  salée  à  9  p.  1  000,  et  qu’on  dose 
l’azote  total  dans  les  deux  liqueurs  séparées  des  globules  par  la  cen¬ 
trifugation.  Soient  v  le  volume  de  sang  considéré,  s  le  volume  du  sérum 
qu’il  contient,  A  la  quantité  d’azote  contenue  dans  1  centimètre 
cube  de  ce  sérum,  A'  la  quantité  d’azote  contenue  dans  1  centimètre 
cube  du  sérum  du  sang  dilué  par  n  volumes  d’eau  salée.  Ecrivons  que 
la  quantité  totale  d’azote  contenue  dans  un  même  volume  s  de  sérum 
ne  change  pas  par  dilution.  Avant  la  dilution,  si  1  centimètre  cube 
de  sérum  contient  A  d’azote,  la  totalité  du  sérum,  soit  s  centimètres 
cubes,  en  contient  As.  Après  dilution,  si  1  centimètre  cube  de  sérum 
dilué  contient  A'  d’azote,  la  totalité  du  sérum  dilué,  soit  s  +  nv,  en 
contient  A'  ( s  -J-  nv).  D’où  : 
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As  =  A'  (s  +  nv),  d’où  s  =  — — 

Cette  méthode  comporte  des  causes  d’erreur.  Si,  en  général,  la  solu¬ 
tion  de  chlorure  de  sodium  à  9  p.  1  000  est  isotonique  au  sérum,  il 
peut  se  présenter  des  cas  où  elle  est  hypertonique  ou  hypotonique, 
et  où  elle  produit  une  diminution  ou  une  augmentation  du  volume 
des  globules.  Il  faudrait,  pour  éviter  cette  erreur  possible,  déterminer 
dans  chaque  cas  la  valeur  de  la  solution  isotonique  au  sérum,  ce  qui 
compliquerait  les  manipulations,  et  ce  qu’on  ne  fait  pas.  On  admet 
que,  dans  la  dilution,  il  ne  se  produit  pas  d’échanges  azotés  entre 
les  globules  et  le  sérum  dilué  ;  cela  n’est  pas  démontré,  même  quand 
on  emploie  une  liqueur  isotonique  au  sérum.  Ces  objections  sont  théo¬ 
riques  sans  doute  et  peuvent  paraître  sans  valeur  :  l’expérience  en 
établit  pourtant  l’importance.  Si,  en  effet,  on  imagine  que  le  même 
sang  est  dilué  en  deux  proportions  différentes  et  qu’on  dose  l’azote 
dans  les  deux  échantillons  du  sérum  dilué  et  dans  le  sérum  origine, 
on  a  des  déterminations  qui,  prises  deux  à  deux,  permettent  de  cal¬ 
culer  le  volume  du  sérum  et  des  globules  :  ces  déterminations  ne 
concordent  pas,  à  beaucoup  près  :  c’est  démontrer  l’imperfection  de 
la  méthode.  D’ailleurs,  cette  méthode  est  longue  et  délicate,  puis¬ 
qu’elle  comporte  une  détermination  d’azote  total. 

De  l’ensemble  des  déterminations  faites,  on  peut  conclure  que 
100  centimètres  cubes  de  sang  humain  contiennent  environ  de 
40  à  45  centimètres  cubes  de  globules  rouges  dans  les  conditions 
normales. 

b.  Rapports  de  coagulation.  — Retiré  des  vaisseaux  et  aban¬ 
donné  au  repos,  le  sang  reste  liquide  pendant  un  temps  variable 
suivant  l’espèce  animale,  suivant  les  conditions  physiologiques,  etc. 
Après  cinq  à  dix  minutes  en  général,  chez  les  mammifères,  il  se 
transforme  en  une  gelée  tremblotante,  se  rompant  entre  les  doigts 
en  fragments  irréguliers  ;  le  sang  a  coagulé.  Peu  à  peu,  et  pendant 
quelques  heures,  le  caillot  primitif  se  rétracte  (en  durcissant  de 
plus  en  plus,  à  mesure  qu’il  se  rétracte  plus)  et  expulse  (1)  hors 
de  sa  masse  un  liquide  incolore  ou  légèrement  jaunâtre  suivant 
l’espèce  animale  qui  a  fourni  le  sang,  le  sérum  (fig.  16). 

Dans  ce  phénomène  de  coagulation,  le  fibrinogène  du  plasma 
se  transforme  en  une  substance  insoluble,  filamenteuse,  qui,  en 
se  précipitant,  englobe  les  éléments  figurés  du  sang  dans  les 
mailles  de  son  réticulum,  pour  constituer  le  caillot.  Cette  transfor¬ 
mation  est  produite  par  un  agent,  la  thrombine  (considérée  par 

(1)  L’expulsion  du  sérum  est  plus  ou  moins  grande  suivant  les  échantillons  de  sang: 
elle  est  toujours  partielle  ;  le  caillot  rétracté  conserve  une  partie  du  sérum. 
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certains  auteurs  comme  une  diastase  ou  ferment  soluble  et 
appelée  en  conséquence  fibrineferment ),  non  contenu  dans  le 
plasma  du  sang  circulant,  engendré  dans  ce  plasma,  hors  de 
l’organisme,  par  un  mécanisme  complexe,  dans  lequel  les  élé¬ 
ments  figurés  du  sang  jouent  un  rôle  essentiel.  On  peut  donc 
dire  que  la  coagulation  du  sang  résulte  de  V action  ( médiate )  des 
globules  sur  le  plasma. 

Cette  proposition  est  établie  par  les  faits  suivants  :  1°  Si  on 
refroidit  brusquement  à  0°  le  sang  (sang  de  cheval)  au  moment 
de  la  prise,  et  si,  le  maintenant  à  0°,  on  le  centrifuge,  pour  séparer 
le  plasma  et  les  globules,  le  plasma  décanté  et  ramené  à  la  tem¬ 
pérature  ordinaire  ne  coagule  qu’avec  une  extrême  lenteur  ;  il 
coagule  rapidement,  si  on  le  mélange  avec  les 
globules  qu’on  en  avait  séparés.  2°  Si,  au 
moyen  d’une  canule,  introduite  dans  l’artère 
d’un  mammifère  (chien  ou  lapin  par  exemple), 
et  d’un  tube  de  caoutchouc,  la  canule  et  le 
tube  étant  paraffinés  intérieurement,  on  fait 
arriver  le  sang  dans  un  tube  paraffiné,  et  si 
on  pratique  rapidement  la  centrifugation  pour 
séparer  le  plasma  des  globules,  ce  plasma, 
transvasé  dans  un  tube  non  paraffiné,  n’y  coa¬ 
gule  qu’avec  une  extrême  lenteur  ;  il  y  coagule 
au  contraire  très  rapidement  si  on  lui  aj  oute  une  certaine  quantité 
des  éléments  figurés.  3°  Les  transsudats  (liquide  d’hydrocèle, 
par  exemple)  qui,  sans  être  identiques  au  plasma,  présentent 
avec  lui  de  frappantes  analogies,  qui  ont  notamment  sa  com¬ 
position  qualitative,  ne  coagulent  pas  spontanément  ;  mais  ils 
coagulent  par  addition  des  éléments  figurés  du  sang. 

On  admet  que,  parmi  les  éléments  figurés  du  sang,  ce  sont  les 
leucocytes  qui  jouent  le  rôle  actif.  1°  La  lymphe  qui  ne  contient 
que  des  leucocytes  coagule  :  donc  les  leucocytes  sont  capables 
de  faire  coaguler  les  liqueurs  fibrinogénées.  2°  Si,  après  avoir 
brusquement  refroidi  à  0°  du  sang  (sang  de  cheval),  au  moment 
de  la  prise,  on  le  centrifuge  rapidement,  en  le  maintenant  à  0°, 
on  constate  que  les  couches  profondes  du  dépôt  globulaire  ne 
peuvent  faire  coaguler  les  liqueurs  fibrinogénées,  tandis  que  les 
couches  supérieures  les  font  coaguler  rapidement.  Or,  l’examen 
microscopique  établit  que  les  couches  profondes  du  dépôt  ne 
contiennent  que  des  hématies,  tandis  que  les  couches  supérieures 
sont  riches  en  leucocytes.  Donc  les  leucocytes  possèdent,  à 


Fig.  16.  —  Sérum 
et  caillot. 
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1? exclusion  des  hématies,  le  pouvoir  de  faire  coaguler  le  plasma. 

C’est  en  déversant  dans  le  milieu  ambiant  une  substance 
capable  de  transformer  le  fibrinogène  en  fibrine  (ou  un  précur¬ 
seur  de  cette  substance  transformable  en  substance  active  dans  le 
plasma)  que  les  leucocytes  provoquent  la  coagulation  du  sang. 
En  effet,  après  coagulation,  le  sérum,  totalement  débarrassé 
d’éléments  figurés  par  une  vigoureuse  centrifugation,  peut  pro¬ 
voquer  la  coagulation  des  plasmas  et  des  transsudats  non  sponta¬ 
nément  coagulables.  Le  sérum  contient  donc  en  solution  le 
principe  coagulateur  (c’est  une  substance  possédant  les  propriétés 
générales  des  diastases,  et  notamment  leur  destruction  par  la 
chaleur,  leur  précipitation  par  l’alcool  fort,  leur  solubilité  dans 
l’eau  après  contact  prolongé  avec  l’alcool;  ou  la  désigne  sous  le 
nom  de  thrombine  ou  de  fîbrineferment),  que  ne  contenait  pas  le 
plasma. 

Les  leucocytes  n’engendrent  pas  de  thrombine  dans  le  sang 
circulant  ;  ils  l’engendrent  dans  le  sang  extravasé.  Deux  hypo¬ 
thèses  ont  été  proposées  pour  rendre  compte  de  cette  production 
en  dehors  de  l’organisme.  1°  On  a  supposé  que  des  leucocytes 
nombreux  se  désagrègent  hors  de  l’organisme,  et  que  la  thrombine, 
partie  constituante  de  leur  protoplasma,  est  déversée  dans  le 
plasma,  du  fait  de  cette  désagrégation.  2°  On  a  supposé  que 
les  leucocytes,  éléments  vivants,  sécrètent  la  thrombine  au 
contact  des  vases,  ou  plus  généralement  des  corps  étrangers, 
ou,  comme  on  dit  parfois,  sous  l’influence  de  l’excitation  produite 
par  le  contact  avec  les  vases  et  plus  généralement  avec  les  corps 
étrangers. 

La  première  hypothèse  n’est  pas  soutenable  :  parce  que,  d’une 
part,  les  leucocytes  ne  se  désagrègent  pas  hors  des  vaisseaux  ; 
tout  au  contraire,  ils  conservent  leur  intégrité  anatomique  et 
leurs  propriétés  physiologiques  pendant  longtemps  ;  parce  que, 
d’autre  part,  il  est  possible  de  désagréger  les  leucocytes  (addi¬ 
tion  de  plusieurs  volumes  d’eau  distillée)  sans  engendrer  de 
thrombine. 

A  l’appui  de  la  seconde  hypothèse,  au  contraire,  on  peut  faire 
valoir  les  faits  suivants.  Le  sang  qui  est  reçu  dans  un  système  de 
vases  paraffinés  ne  coagule  qu’avec  une  extrême  lenteur.  Or  le 
sang  ne  mouille  pas  les  parois  paraffinées  ;  le  contact  avec  le  vase, 
ou  l’excitation  mécanique,  que  nous  supposons  être  la  cause 
déterminante  de  la  sécrétion  de  la  thrombine,  manquent  donc  dans 
ce  cas.  Le  battage  du  sang  après  la  prise,  qui  multiplie  les  cou- 
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tacts  des  éléments  du  sang  avec  les  corps  étrangers,  et  par  suite 
l’excitation  mécanique,  accélère  notablement  sa  coagulation. 

En  fait,  les  leucocytes  ne  produisent  pas  4a  thrombine,  mais 
bien  un  précurseur  de  la  thrombine,  une  prothrombine,  transfor¬ 
mable  en  thrombine  par  les  sels  de  chaux  du  plasma.  Supposons 
en  effet  qu’on  ait  décalcifié  le  sang  au  moment  de  la  prise,  en  lui 
ajoutant  1  à  2  p.  1  000  d’oxalate  de  soude  ;  on  constate  que  ce 
sang  est  non  spontanément  coagulable  :  cette  incoagulabilité 
est  due  à  l’absence  de  thrombine,  et  non  à  une  autre  cause,  car 
le  sang  oxalaté  coagule  par  addition  de  sérum  décalcifié  (c’est-à- 
dire  oxalaté),  ou  de  thrombine  oxalatée.  Toutefois,  ce  sang  non 
spontanément  coagulable  contient  un  précurseur  de  la  thrombine  : 
supposons  en  effet  que,  par  centrifugation,  on  en  sépare  le  plasma 
absolument  débarrassé  d’éléments  figurés,  donc  de  générateurs 
de  thrombine,  on  peut  faire  coaguler  ce  plasma  oxalaté  par 
addition  de  chlorure  de  calcium,  ou  de  sulfate  de  chaux  :  donc 
ces  sels,  inaptes  à  produire  eux-mêmes  la  transformation  fibri¬ 
neuse  du  fibrinogène,  ont  déterminé,  dans  ce  plasma  oxalaté, 
la  production  de  thrombine  aux  dépens  d’une  substance  qu’y 
avaient  auparavant  déversée  les  globules  blancs. 

Quelques  auteurs  estiment,  d’après  leurs  recherches,  que  cette  con¬ 
ception  de  la  genèse  de  la  thrombine,  que  nous  venons  d’exposer, 
doit  être  modifiée  de  la  façon  suivante.  Les  leucocytes  n’intervien¬ 
draient  pas,  d’après  eux,  en  engendrant  de  la  thrombine,  mais 
bien  en  déversant  dans  le  plasma  une  kinase  (on  donne  ce  nom  à'  des 
substances,  mal  définies  d’ailleurs,  sécrétées  par  les  cellules,  capables 
de  transformer,  dans  des  milieux  de  constitution  convenable,  les  pro¬ 
ferments  en  ferments),  la  thrombokinase,  qui,  en  agissant  sur  un  élé¬ 
ment  préexistant  dans  le  plasma,  le  thrombogène,  en  présence  des 
sels  de  chaux,  le  transformerait  en  thrombine  ou  fibrineferment  actif. 
Cette  conception  permettrait  de  rapprocher  intimement  la  genèse  de 
la  thrombine  de  la  genèse  de  la  trypsine  (le  trypsinogène  du  suc 
pancréatique  pur  étant  transformé  en  trypsine  active  par  l’entéro- 
kinase  sécrétée  par  les  cellules  des  glandes  intestinales). 

L’excitation  mécanique  que  nous  avons  notée  (nous  acceptons 
cette  hypothèse  comme  au  moins  vraisemblable)  n’est  pas  seule 
à  pouvoir  provoquer  la  sécrétion  du  pro fibrineferment  (ou  de  la 
thrombokinase).  On  peut  lui  substituer  une  excitation  chimique. 
Si,  dans  une  veine  d’un  animal,  on  injecte  une  assez  grande  quan¬ 
tité  de  solution  de  nucléo-albumine  (ou,  ce  qui  revient  au  même, 
le  liquide  de  macération  chlorurée  sodique  d’un  tissu  de  l’orga¬ 
nisme),  on  provoque  généralement  une  coagulation  intravasculaire 
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massive.  Si,  dans  un  vase  paraffiné,  contenant  une  petite  quantité 
d’une  solution  chlorurée  sodique  de  nucléo-alburnine,  on  fait, 
arriver  par  une  camde  et  un  tube  paraffinés  du  sang  directement, 
on  en  observe  la  coagulation  rapide,  tandis  que  ce  même  sang, 
recueilli  dans  les  mêmes  conditions  dans  un  vase  paraffiné  conte¬ 
nant  une  solution  de  chlorure  de  sodium,  ne  coagule  qu’avec  une 
extrême  lenteur.  Gomme  les  solutions  de  nucléo-albumines  et  les 
liquides  de  macérations  de  tissus  ne  contiennent  pas  de  fibrine- 
ferment  (car  ils  ne  font  pas  coaguler  les  liquides  de  transsudats), 
il  faut  admettre  que  ces  liqueurs  ont  provoqué  la  sécrétion  du 
profibrineferment  (ou  de  la  thrombokinase)  par  les  leucocytes. 

La  coagulation  du  sang  représente  un  mode  de  défense  de 
Vorganisme  contre  les  hémorragies.  En  dehors  des  conditions 
expérimentales,  le  sang  épanché  coule  en  baignant  la  surface  de 
la  plaie.  Les  leucocytes  trouvent  à  ce  contact  la  double  excita¬ 
tion  mécanique  et  chimique  dont  nous  venons  de  parler  :  la  surface 
de  la  plaie  agit  sur  les  leucocytes  comme  la  paroi  du  vase  dans 
lequel  l’expérimentateur  reçoit  le  sang  ;  c’est  là  l’excitation 
mécanique  ;  d’autre  part,  la  surface  de  la  plaie  abandonne  aux 
liquides  qui  la  baignent  (que  ce  soit  du  sang  ou  de  l’eau  salée) 
une  substance  capable  de  provoquer  dans  un  vase  paraffiné  la 
coagulation  rapide  du  sang  ;  c’est  là  l’excitation  chimique. 

Chez  les  oiseaux,  et  en  général  chez  les  vertébrés  ovipares,  cette 
excitation  chimique  est  d’ailleurs  la  seule  qui  se  puisse  manifester. 
En  effet,  le  sang  des  ovipares,  amené  directement  du  vaisseau  dans 
un  vase  quelconque,  sans  toucher  la  plaie  opératoire,  ne  coagule 
qu’avec  une  extrême  lenteur.  Au  contraire,  le  sang  des  ovipares  cou¬ 
lant  en  bavant  sur  la  plaie,  ou  ce  sang  reçu  directement  dans  un  vase 
et  additionné  d’eau  salée  ayant  coulé  sur  les  bords  de  la  plaie  coa¬ 
gule  presque  instantanément.  C’est  donc  que  les  leucocytes  des  ovi¬ 
pares  sont  inaptes  à  recevoir  l’excitation  mécanique,  et  que  la  seule 
excitation  chimique  due  aux  substances  de  la  plaie  peut  en  provoquer 
l’activité  sécrétante  (1). 

Les  cliniciens  ont  fait  connaître  des  cas  dans  lesquels  la  coagu¬ 
lation  du  sang  épanché  ne  se  produit  pas  :  il  y  a  alors  hémophi¬ 
lie  (2),  et  la  plus  petite  plaie  entraîne  des  hémorragies  graves  et 


(1)  L’étude  des  phénomènes  chimiques  de  la  coagulation  du  sang  et  celle  de  la  genèse 
du  fibrineferment  appartiennent  à  la  chimie  physiologique.  —  Consulter  Arthus,  Pré¬ 
cis  de  chimie  physiologique,  10e  édition,  p.  204. 

(2)  Dans  l’hémophilie,  deux  éléments,  en'  vérité,  sont  à  considérer  :  l’incoagulabilité 
(ou  la  très  faible  coagulabilité)  du  sang,  et  aussi  la  perméabilité  extrême  des  parois  des 
vaisseaux  sanguins  pour  tous  les  éléments  du  sang  (plasma  et  globules).  On  peut  aisément 


LE  SANG 


63 


parfois  mortelles.  Le  sang  des  hémophiles  contient  pourtant  du 
fibrinogène  et  en  contient  une  proportion  normale  ;  il  renferme 
des  sels  de  chaux  ;  il  coagule  quand  on  l’additionne  de  sérum 
sanguin  et  fournit  alors  un  caillot  normal.  On  peut  admettre  que, 
dans  l’hémophilie,  les  leucocytes  sont  inexcitables  par  les  actions 
mécaniques  ou  chimiques  qui  déterminent,  chez  les  sujets  normaux, 
la  sécrétion  du  profibrineferment  (ou  de  la  thrombokinase). 

La  production  d’un  caillot  au  niveau  des  blessures  vasculaires 
est  le  premier  stade  de  la  réparation  de  ces  blessures  :  le  caillot 
représente  là  un  clou  hémostatique  ou  un  paquet  hémostatique , 
qui  aveugle  l’orifice  vasculaire  et  sert  de  support  et  de  direction 
aux  tissus  de  nouvelle  formation  qui  assureront  V hémostase  défi¬ 
nitive  (1  ) . 

L’organisme  se  défend  contre  les  hémorragies  par  un  ensemble  de 
processus  ordonnés  en  trois  catégories  :  processus  de  vaso-constriction 
locale,  de  coagulation  fibrineuse,  et  de  réparation  vasculaire. 

On  peut  assez  facilement  reconnaître,  sinon  toujours,  au  moins 
parfois,  que  les  artérioles  d’un  organe  traumatisé  présentent  une  con- 
striction  temporaire,  ayant  pour  conséquence  de  diminuer  la  quantité 
du  sang  qui  s’épanche,  et  sa  pression  au  niveau  de  la  plaie  du  vais¬ 
seau  ;  grâce  à  quoi  il  y  a  économie  de  sang,  d’une  part,  et  plus  grande 
facilité  à  l’établissement  d’un  bouchon  fibrineux,  d’autre  part.  Sans 
doute,  cette  vaso-constriction  n’est  que  temporaire  ;  mais  elle  se 
maintient  en  général  assez  longtemps  pour  que  l’oblitération  fibri¬ 
neuse  s’accomplisse  dans  de  favorables  conditions. 

La  coagulation  fibrineuse  réalise  l 'hémostase  provisoire  ;  grâce  à  la 
forte  adhérence  des  filaments  fibrineux  aux  bords  du  vaisseau  lésé,  et 
à  leur  puissante  rétractilité,  le  caillot  diminue  très  notablement  les 
dimensions  de  la  plaie  vasculaire  (la  vaso-constriction  primitive  l’avait 
déjà  fait  en  quelque  mesure,  pour  les  artérioles  tout  au  moins),  et  la 
réparation  définitive  ou  histologique  en  est  singulièrement  facilitée. 

réaliser  chez  les  animaux  une  hémophilie  expérimentale  temporaire,  comportant  les  deux 
éléments  pathologiques  de  l’hémophilie  médicale.  A  cet  effet,  on  injecte  dans  les  veines 
d’un  animal  une  dose  non  mortelle  de  certains  venins  de  serpents  (vipères,  crotales,  etc.) 
ou  quelque  liqueur  albumineuse  toxique  (sérum  d’anguille,  par  exemple),  ou  encore  on 
détermine  un  choc  anaphylactique.  L’état  d’hémophilie  consécutif  se  maintient  quelques 
heures,  puis  s’atténue  et  disparaît  sans  laisser  de  traces. 

(1)  Le  caillot  fibrineux  adhère  intimement  aux  bords  de  la  plaie  vasculaire  et,  en  se 
rétractant,  diminue  les  dimensions  de  cette  plaie,  ce  qui  permet  à  la  réparation  défini¬ 
tive  de  se  parfaire  plus  rapidement.  On  a  parfois  eu  recours  à  des  substances  chimiques, 
au  perchlorure  de  fer,  par  exemple,  pour  provoquer  à  la  surface  des  plaies  saignantes  des 
précipitations  capables  d’obturer  les  petits  vaisseaux  lésés.  Mais  ces  précipités  ne  sont 
nullement  équivalents  au  bouchon  fibrineux,  car  ils  ne  sont  ni  adhérents  aux  bords  de 
la  plaie,  ni  rétractiles  ;  ils  se  détachent  facilement  et  il  en  résulte  des  hémorragies  secon¬ 
daires  ou  tardives.  D’ailleurs,  ces  substances  chimiques,  et  notamment  le  perchlorure  de 
fer,  sont  des  agents  toxiques  pour  les  éléments  cellulaires  des  bords  de  la  plaie  vascu¬ 
laire,  dont  ils  coagulent  les  protéines  ;  la  réparation  définitive  de  la  blessure  du  vais¬ 
seau  se  trouve  ainsi  retardée  du  fait  de  l’altération  grave  des  tissus  qui  doivent  l’assurer. 
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Il  convient  de  noter  que,  si  la  lésion  intéresse  des  vaisseaux  assez 
volumineux,  et  si,  dès  lors,  l’hémorragie  est  assez  abondante,  la  pres¬ 
sion  sanguine  diminue  progressivement,  ce  qui  ralentit  l’hémorragie 
et  facilite  la  constitution  du  caillot  adhérent,  d’une  part  ;  et  le  sang 
devient  de  plus  en  plus  rapidement  coagulable  (comme  on  peut  le 
vérifier  expérimentalement,  en  déterminant  la  vitesse  de  coagulation 
du  sang  de  prises  successives),  ce  qui  facilite  l’obturation  du  vaisseau, 
d’autre  paît. 

La  réparation  vasculaire,  procédé  définitif  d’hémostase,  se  fait  avec 
une  certaine  lenteur  (quelques  jours)  :  tous  les  tissus  vasculaires,  endo¬ 
thélium,  éléments  conjonctifs,  tissu  musculaire,  prolifèrent  et  s’orga¬ 
nisent,  en  s’insinuant  entre  les  éléments  constitutifs  du  caillot,  fibrine 
et  globules  rouges,  ces  derniers  étant  ensuite  progressivement  éli¬ 
minés,  grâce  à  l’intervention  phagocytaire  des  globules  blancs  du  sang. 

Il  est  logique,  quand  on  se  propose  d’intervenir  pour  assurer 
Vhémostase,  de  s’inspirer  des  mécanismes  naturels,  notés  ci-dessus. 
On  s’efforcera  de  provoquer  une  vaso-constriction  locale,  soit  par  le 
froid,  soit,  mieux,  par  la  chaleur  (liquides  à  45-50°),  soit  par  l’adréna¬ 
line  ou  quelque  autre  agent  vaso-constricteur.  On  s’appliquera  à 
diminuer  la  pression  du  sang  dans  les  vaisseaux  lésés  par  la  com¬ 
pression  vasculaire,  judicieusement  pratiquée.  On  pourra  éventuelle¬ 
ment  tenter  d’augmenter  la  coagulabilité  du  sang  par  l’emploi 
d’agents  coagulants,  convenablement  choisis. 

—  Des  recherches  ont  été  faites  pour  découvrir  le  lieu  et  les  condi¬ 
tions  de  la  production  du  fibrinogène  du  sang.  Chez  un  chien,  ou  chez  un 
•chat,  on  prépare  une  artère  fémorale  et  une  veine  fémorale  ;  on  laisse 
écouler  de  l’artère  une  quantité  de  sang  représentant  approximative¬ 
ment  un  tiers  du  sang  total  (soit  environ  1/40  du  poids  du  corps)  ;  on 
le  défibrine  par  battage  ;  on  le  filtre  sur  coton  de  verre  et  on  le  réin¬ 
jecte  par  la  veine  fémorale,  lentement.  On  répète  cette  manœuvre 
cinq  ou  six  fois  ;  de  la  sorte,  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  de 
1  ’ animal  ne  contient  plus  que  0,2  à  0,4  p.  1  000  de  fibrinogène,  soit 
environ  un  dixième  de  la  quantité  normale  :  à  ce  moment,'  le  sang 
qu’on  extrait  des  vaisseaux  donne  un  caillot  extrêmement  peu 
consistant.  Les  animaux  ainsi  traités  restaurent  leur  réserve  de  fibri¬ 
nogène  à  son  taux  normal  en  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures, 
que  l’animal  demeure  à  jeun  ou  qu’il  soit  alimenté.  La  restauration 
fibrinogénée  se  fait  également  bien,  si  on  a  extirpé  les  reins,  ou  la  rate, 
ou  le  pancréas.  Il  suffit,  pour  qu’elle  se  produise  normalement,  qu’on 
ait  conservé  la  masse  intestinale  ;  quand,  au  contraire,  les  intestins 
ont  été  extirpés,  la  restauration  est  des  plus  imparfaite.  Le  foie,  par 
contre,  ne  semble  pas  jouer  un  rôle  essentiel,  malgré  qu’en  aient  dit 
quelques  expérimentateurs:  le  chien  à  fistule  d’Eck  normale  ( v .  infra), 
chez  lequel  la  circulation  hépatique  est  réduite  de  75  p.  100,  restaure 
régulièrement  son  fibrinogène,  et  même,  semble-t-il,  le  chien  à  fistule 
d’Eck  inversée  (v.  <ffi/ra)hépatectomisé  la  restaurerait  également  bien. 
Le  rôle  restaurateur  des  intestins  se  trou  ve  confirmé  par  la  consta¬ 
tation  suivante  :  partout,  dans  l’économie,  le  sang  veineux  ren¬ 
ferme  un  peu  moins  de  fibrinogène  que  le  sang  artériel,  sauf  au  niveau 
de  l’intestin,  où  les  veines  mésentériques  en  contiennent  un  peu 
plus  que  les  artères  correspondantes. 
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Notons,  en  passant  que  la  quantité  du  fibrinogène  du  sang  dépasse 
toujours  de  beaucoup  la  quantité  normale,  quand  il  y  a,  dans  l’orga¬ 
nisme,  une  suppuration,  quelles  qu’en  soient  la  nature  et  la  localisa¬ 
tion. 

c.  Propriété  hématolytique  (1)  du  sérum.  —  Le  sérum 
sanguin  d’animaux  d’une  espèce  déterminée  possède  la  propriété 
de  dissocier  l’union  de  l’hémoglobine  et  du  stroma  des  hématies 
d’animaux  de  certaines  espèces,  ou,  comme  on  dit  encore,  d’héma- 
tolyser  le  sang  d’animaux  de  certaines  espèces  :  du  sérum  de  chien 
ajouté  à  du  sang  d’homme,  de  cheval,  de  lapin,  etc.,  en  dissocie 
les  hématies  :  l’hémoglobine  passe  en  solution.  En  outre,  un  sérum 
actif  vis-à-vis  des  hématies  est  actif  vis-à-vis  des  leucocytes  de 
la  même  espèce  :  il  supprime  définitivement  leurs  mouvements 
amiboïdes  et  les  tue  sans  les  dissoudre.  Cette  action ,  ou  propriété 
hématolytique  ou  globulicide  du  sérum,  peut  être  rapprochée  de 
son  action  ou  propriété  microbicide.  Le  sérum  normal  de  certains 
animaux  tue  certains  microbes  :  le  sérum  de  chien  tue  le  bacille 
typhique,  le  bacille  cholérique,  etc.  Cette  propriété  microbicide, 
comme  la  propriété  hématolytique,  est  d’ailleurs  propre  à  certains 
sérums  et  ne  s’exerce  que  vis-à-vis  de  certains  microbes. 

On  admet  que  les  propriétés  microbicide  et  hématolytique  sont 
dues  à  la  présence  dans  le  sérum  d’une  même  substance,  dite 
alexine ,  car  les  deux  propriétés  sont  également  présentes  ou 
absentes,  énergiques  ou  faibles,  dans  un  même  sérum  ;  elles  sont 
toutes  deux  assez  rapidement  détruites  à  52°,  très  rapidement 
à  55°,  etc. 

Les  propriétés  microbicide  et  hématolytique  ne  sont  vraisem¬ 
blablement  que  des  manifestations  particulières  de  la  toxicité 
d’un  sérum  vis-à-vis  des  éléments  vivants  appartenant  à  une 
autre  espèce.  Cette  toxicité  est  considérable  pour  certains  sérums, 
tels  que  le  sérum  d’anguille,  qui,  en  injections  intraveineuses, 
peuvent  provoquer  la  mort  d’animaux  d’espèces  différentes  à 
doses  extrêmement  petites. 

Au  point  de  vue  de  la  pratique  de  la  transfusion  du  sang ,  il 
convient  de  ne  transfuser  que  le  sang  d’un  animal  de  même 
espèce,  l’introduction  dans  les  veines  d’un  animal  d’un  sang 
d’espèce  différente  pouvant,  en  effet,  provoquer  soit  la  dissocia¬ 
tion  des  globules  du  transfusé  par  le  plasma  ou  le  sérum  du 

(1)  On  a  coutume  de  dire  hémolyse,  pouvoir  hémolytique  ;  nous  ne  conserverons 
pas  ces  mots  généralement  admis,  parce  qu’il  est  plus  correct  de  dire  hématolyse,  pou¬ 
voir  hématolytique. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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transfuseur,  soit  la  dissociation  des  globules  du  transfuseur  par 
le  plasma  du  transfusé;  dès  lors, le  but  de  la  transfusion,  qui  est 
essentiellement  d’augmenter  la  proportion  d’hémoglobine  du 
sang,  ne  serait  pas  atteint,  car  l’hémoglobine  dissoute  dans  le 
plasma  circulant  passe  dans  les  urines,  et,  par  suite,  est  perdue 
pour  l’organisme. 

On  peut  communiquer  au  sérum  d’un  animal  A  donné,  nor¬ 
malement  inactif  vis-à-vis  d’hématies  d’un  animal  B  d’une  autre 
espèce,  un  pouvoir  hématolytique  pour  ces  hématies,  en  injectant 
dans  la  cavité  péritonéale  de  cet  animal  A  des  hématies  ou  du 
sang  défibriné  de  B,  quatre  ou  cinq  fois  au  minimum,  à  intervalles 
de  huit  jours.  Le  sérum  de  cobaye,  sans  action  sur  les  hématies 
du  lapin,  en  acquiert  une  énergique  dans  ces  conditions.  La  pro¬ 
priété  globulicide  acquise,  comme  la  propriété  globulicide  normale, 
est  détruite  à  55°. 

Le  sérum  de  cobaye  actif  sur  les  hématies  du  lapin,  et  qui  a 
perdu  son  activité  par  chauffage  à  55°,  a  conservé  une  propriété 
remarquable.  Ajouté  aux  hématies  du  lapin,  il  les  rend  attaquables 
par  le  sérum  de  cobaye  normal  (pourvu  que  ce  sérum  n’ait  pas 
été  chauffé  à  55°),  par  lui-même  inactif  sur  ces  hématies.  On  est 
amené  à  admettre,  dans  le  sérum  normal  comme  dans  le  sérum 
actif,  l’existence  d’une  substance  capable  de  dissoudre  les  hématies 
du  lapin,  détruite  à  55°;  c’est  une  alexine.  Cette  alexine,  toute¬ 
fois,  n’agit  sur  les  hématies  du  lapin  qu’à  la  condition  que  celles-ci 
aient  été  sensibilisées.  Cette  sensibilisation  se  fait  dans  le  sérum 
de  cobaye  actif,  même  chauffé  à  55°  :  la  substance  sensibilisatrice 
ou  hémato-immunisine  résiste  à  cette  température  ;  elle  se  produit 
dans  le  sang  du  cobaye  sous  l’influence  des  injections  intrapéri¬ 
tonéales  d’hématies  de  lapin. 

Le  sérum  des  animaux  immunisés  contre  le  vibrion  cholérique 
détruit  ces  vibrions.  On  démontre  qu’il  doit  cette  propriété  à 
l’action  successive  de  deux  substances  sur  les  vibrions  :  l’une, 
qui  n’existe  pas  dans  le  sang  normal,  qui  apparaît  dans  le  sang 
des  vaccinés,  qui  résiste  à  55°,  capable  de  sensibiliser  les  vibrions 
et  de  les  rendre  attaquables  par  l’alexine  dissolvante  ;  l’autre, 
qui  existe  dans  le  sang  normal  comme  dans  le  sang  des  vaccinés, 
qui  est  détruite  à  55°,  l’alexine  dissolvante  elle-même. 

Si,  dams  les  vaisseaux  d’un  lapin,  on  injecte  du  sérum  de  cobaye 
hématolytique,  on  provoque  des  accidents  plus  ou  moins  graves 
suivant  la  quantité  injectée,  parfois  mortels.  Si  la  dose  injectée 
est  petite,  l’animal  se  rétablit.  En  pratiquant  ainsi,  à  intervalles 
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espacés,  une  série  d’injections  de  sérum  hématolytique,  on 
parvient  très  facilement  à  immuniser  le  lapin  contre  des  doses 
de  sérum  hématolytique  primitivement  mortelles.  Les  hématies 
d’un  lapin  ainsi  immunisé  ne  sont  pas  hématolysées  in  vitro  par 
le  sérum  actif  du  cobaye  :  l’organisme  du  lapin  immunisé  a 
engendré  une  antisensibilisatrice  ou  dnti-immunisine . 

On  comprend  l’intérêt  que  présente  l’étude  de  ces  questions 
d ’hématolyse,  qui  se  rattachent  si  évidemment  aux  questions 
d’immunité. 


d.  Masse  totale  du  sang.  —  Pour  déterminer  la  masse  totale 
du  sang  contenu  dans  l’organisme,  il  faut  avoir  recours  à  des 
artifices  ;  on  ne  peut,  en  effet,  obtenir  par  la  saignée  qu’une  frac¬ 
tion  du  sang,  d’ailleurs  essentiellement  variable  suivant  le  sujet 
et  les  conditions  de  la  prise.  (Cette  fraction  est  en  général  comprise 
entre  un  tiers  et  deux  tiers.) 


Un  premier  procédé  consiste  à  recueillir  le  sang  qu’on  peut  obtenir 
par  saignée  à  blanc,  puis  à  laver  le  système  vasculaire  par  un  courant 
d’eau  salée  à  9  p.  1  000,  jusqu’à  ce  que  l’eau  de  lavage  sorte  absolument 
incolore.  En  mesurant  les  volumes  du  sang  et  de  l’eau  de  lavage 
recueillis,  en  comparant  le  pouvoir  colorant  du  sang  et  de  l’eau  de 
lavage,  on  a  tous  les  éléments  nécessaires  à  la  détermination  de  la 
masse  totale  du  sang.  Soient  V  le  volume  du  sang  obtenu  par  la 
saignée  à  blanc,  V'  celui  de  l’eau  de  lavage  ;  soit  K  le  rapport  des 
pouvoirs  colorants  (1/20  par  exemple)  de  l’eau  de  lavage  et  du  sang  ; 
le  volume  du  sang  contenu  dans  l’eau  de  lavage  sera  KV'  (  1  /20  V'  dans 
l’exemple  choisi)  ;  et  le  volume  total  du  sang  V  -j-  KV'  (V  -j-  1/20  V' 
dans  l’exemple  choisi).  La  méthode  fournit  de  bons  résultats  pourvu 
que  le  lavage  soit  bien  parfait  ;  on  parvient  d’ailleurs  à  le  faire  tel,  à 
condition  de  le  prolonger  jusqu’à  ce  que  le  spectroscope  ne  révèle 
plus  aucune  bande  d’absorption  dans  le  liquide. 

Un  second  procédé  consiste  à  retirer  de  l’organisme  un  volume 
connu  de  sang,  à  le  remplacer  par  un  même  volume  d’eau  salée  ou 
de  sérum,  à  retirer  un  nouveau  volume  quelconque  de  sang,  et  à 
comparer  les  pouvoirs  colorants  des  sangs  des  deux  prises  à  l’aide  du 
colorimètre,  ou  les  nombres  d’hématies  des  sangs  des  deux  prises  à 
l’aide  de  l’hématimètre.  Soit  V  le  volume  du  sang  de  l’organisme, 
soit  v  le  volume  de  la  première  prise  :  après  cette  prise,  il  reste  dans 
l’organisme  V  —  v  de  sang,  que  nous  ramenons  par  injection  d’eau 
salée  au  volume  V.  Les  pou  voirs  colorants  ou  les  richesses  en  hématies 
des  sangs  des  deux  prises  sont  proportionnels  par  conséquent  à  V  et 
à  V  —  v.  Le  colorimètre  ou  l’hématimètre  permettent  de  mesurer  le 
rapport  de  ces  pouvoirs  colorants  ;  soit  A  le  nombre  qui  mesure  ce 
rapport. 


V 


V 


v 


A,  d’où  Y  =  v  X 


A 
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On  admet  ici  que  le  volume  du  sang  n’est  pas  modifié  par  la  saignée 
et  par  l’injection  d’eau  salée,  hypothèse  qui  n’est  pas  rigoureusement 
vérifiée.  On  admet  en  outre  que  l’eau  injectée  n’est  pas  éliminée 
rapidement  par  le  rein  ou  par  les  glandes,  ce  qui  est  inexact  dans 
une  proportion  inconnue. 

Un  troisième  procédé  consiste  à  faire  respirer  au  sujet  une  quantité 
connue  d’oxyde  de  carbone,  insuffisante  d’ailleurs  pour  déterminer 
des  accidents  :  on  sait  que  ce  gaz  est  fixé  par  F  hémoglobine,  en  une 
combinaison  qui  demeure  dans  le  sang,  au  moins  pendant  longtemps. 
L’absorption  et  la  fixation  de  l’oxyde  de  carbone  étant  terminées,  on 
prélève  un  échantillon  de  sang,  dans  lequel  on  détermine  l’oxyde  de 
carbone.  Soit  A  le  nombre  de  centimètres  cubes  d’oxyde  de  carbone 
absorbés  ;  soit  B  le  nombre  de  centimètres  cubes  de  ce  gaz  contenus  dans 
100  centimètres  cubes  de  sang  ;  autant  de  fois  B  est  contenu  dans  A, 
autant  de  fois  100  centimètres  cubes  sont  contenus  dans  le  volume 
total  du  sang  (que  nous  désignerons  par  x). 

B  =  ÎÔÔ-  d°U  X  —  100  B" 

Cette  méthode  est  d’application  délicate  ;  il  est  en  effet  assez  diffi¬ 
cile  de  connaître  exactement  la  quantité  de  l’oxyde  de  carbone 
absorbé  et  retenu. 

On  a  établi  que  la  masse  du  sang,  assez  constante  pour  les  ani¬ 
maux  d’une  même  espèce,  varie  suivant  les  espèces  :  elle  serait 
en  moyenne  1/13  (soit  7,7  p.  100)  chez  le  chien  ;  1/20  (soit  5  p.  100) 
chez  le  cobaye,  le  lapin,  le  chat  ;  de  1/10  à  1/13  (soit  de  10,0  p.  100 
à  7,7  p.  100)  chez  les  oiseaux  ;  1/15  à  1/20  (soit  6,6  p.  100 
à  5,0  p.100)  chez  la  grenouille. On  admet  qu’elle  est,  chez  l’homme, 
de  1/13  à  1/15  (soit  de  7,7  p.  100  à  6,6  p.  100)  ;  un  homme  de 
70  kilogrammes  posséderait  donc  environ  5  litres  de  sang  ;  une 
femme  de  60  kilogrammes  en  posséderait  environ  4  litres. 

On  a  enfin  déterminé  la  masse  du  sang  contenu  dans  les  divers 
organes  :  la  première  méthode,  applicable  à  l’organisme,  est 
applicable  aux  organes  :  il  suffit  de  poser  simultanément  une 
ligature  sur  les  artères  et  sur  les  veines,  d’enlever  l’organe,  et 
de  procéder  à  la  saignée  et  au  lavage.  Le  sang  se  répartit  à  peu  près 
en  parties  égales  entre  elles  et  égales  au  quart  de  la  masse  totale 
1°  dans  les  viscères  thoraciques,  2°  dans  le  foie,  3°  dans  les  muscles, 
4°  dans  les  autres  organes. 

— En  thérapeutique  humaine,  il  n’est  pas  possible  de  disposer 
de  sang  humain  en  suffisante  quantité  pour  compenser  la  perte 
de  sang  subie  au  cours  d’une  abondante  hémorragie  ;  mais  on 
lutte  efficacement  contre  la  dépression  artérielle  et  contre  l’anurie, 
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en  injectant  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  une  quantité  d’eau 
salée  à  9  p.  1  000  (ou  d’un  liquide  équivalent)  au  moins  égale 
(mais  en  général  notablement  supérieure,  pour  compenser  l’éva¬ 
cuation  concomitante  d’urine)  à  la  quantité  du  sang  perdu. 
Évidemment,  on  ne  restaure  pas  par  là  le  sujet  en  son  état  d’avant 
l’hémorragie  :  seule  y  pourrait  réussir  une  transfusion  sanguine 
suffisamment  abondante  ;  à  la  suite  de  la  restauration  partielle 
due  à  l’injection  d’eau  salée,  la  néoformation  d’hématies  qui  se 
produit  durant  les  jours  et  les  semaines  qui  suivent  l’hémorragie 
conduit  progressivement  à  la  restauration  totale. 

» 

L'importance  de  la  masse  du  sang  est  très  nettement  manifestée 
chez  les  sujets  ayant  subi  une  abondante  hémorragie  :  chez  eux,  la 
pression  artérielle  est  plus  ou  moins  considérablement  abaissée  (sui¬ 
vant  la  quantité  de  sang  perdue),  et  maintes  fonctions,  qui  sont  sous 
la  dépendance  de  cette  pression,  sont  plus  ou  moins  altérées,  voire 
suspendues  (formation  de  burine,  par  exemple). 

Quand,  chez  l’animal  auquel  on  a  fait  un  important  prélèvement 
de  sang,  et  chez  lequel  on  a  constaté  l’hypotension  artérielle  et  l’anu¬ 
rie,  par  exemple,  on  réinjecte  dans  les  veines  le  sang  prélevé,  qu’on  a 
défibriné  ou  citraté  à  2  p.  1  000  (afin  de  l’empêcher  de  coaguler),  on 
constate  que  la  pression  artérielle  reprend  sa  valeur  normale,  et  que  la 
formation  de  l’urine  est  revenue  à  son  taux  d’avant  l’hémorragie. 


CHAPITRE  III 


LA  LYMPHE  ET  LA  LYMPHOGENÈSE 

Sommaire.  —  Lymphe  hématique  et  lymphe  histique  ;  quantité  de  la  lymphe.  Origine 
des  leucocytes  de  la  lymphe.  Origine  du  plasma  lymphatique.  —  Théorie  physique  : 
la  lymphe  résulte  d’une  filtration  ou  d’une  diffusion.  Objection  à  l’hypothèse  d’une 
simple  filtration.  Deux  groupes  d’objections  à  l’hypothèse  d’une  simple  diffusion  : 
considérations  basées  sur  le  métabolisme  ;  considérations  basées  sur  la  lymphogenèse 
à  la  suite  d’oblitérations  vasculaires  :  analyse  des  faits,  critique,  interprétation.  — 
Théorie  physiologique  :  la  lymphogenèse  est  une  sécrétion  de  l’endothélium  vascu¬ 
laire.  La  théorie  physiologique  ramenée  à  la  théorie  physique.  —  Activité  physiolo¬ 
gique  et  lymphogenèse.  Lymphagogues  généraux  et  lymphagogues  locaux.  Les  lym- 
phagogues  cristalloïdes.  Échanges  entre  le  sang  et  les  liquides  interstitiels. 


On  appelle  lymphe  l’ensemble  des  liquides,  situés  en  dehors  des 
vaisseaux  sanguins,  dans  lesquels  sont  baignés  les  éléments  anato¬ 
miques. 

Le  système  lymphatique  comprend  :  les 
espaces  ou  fentes  lymphatiques,  lacunes 
irrégulières,  comprises  entre  les  cellules  des 
tissus,  et  les  vaisseaux  lymphatiques.  La 
lymphe  issue  des  capillaires  se  répand  dans 
les  espaces  lymphatiques,  pénètre  dans  les 
canaux  lymphatiques  et  rentre  dans  le  sys¬ 
tème  veineux,  au  niveau  des  grosses  veines 
de  la  base  du  cou.  Les  vaisseaux  lymphati¬ 
ques  présentent,  sur  leur  traj  et,  des  ganglions 
lymphatiques 1  Chez  l’homme  et  chez  les  mam¬ 
mifères  servant  aux  expériences,  les  gros 
troncs  lymphatiques  quis’ abouchent  dans 
les  veines  sont  :  le  canal  thoracique,  rame¬ 
nant  la  lymphe  de  toute  la  partie  sous-dia¬ 
phragmatique  et  de  la  moitié  gauche  sus-dia¬ 
phragmatique  du  corps  et  la  grande  veine 
lymphatique,  ramenant  la  lymphe  de  la 
moitié  droite  sus -diaphragmatique. 


Fig.  17.  —  Canal  thora¬ 
cique  chez  le  chien. 


C.th.,  canal  thoracique  ; 
A.s.,  sous-clavière  :  \.e.,  ca¬ 
rotide;  J.e.,  JT-,  jugulaire-' 
externe  et  interne. 


Issue  des  capillaires,  dont  elle  traverse 
la  paroi,  reprise  par  les  lymphatiques  et 
ramenée  par  eux  dans  le  système  veineux, 
la  lymphe  est  un  intermédiaire  entre  le  sang  et  les’ tissus.  Elle 
représente  le  véritable  milieu  intérieur ,  dans  lequel  vivent  les 
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éléments  histologiques.  C’est  par  la  lymphe  que  les  matières 
nécessaires  à  la  nutrition  des  tissus  leur  viennent  du  sang  ;  c’est 
dans  la  lymphe  que  se  déversent,  pour  aller  au  sang,  les  produits 
de  l’activité  des  tissus.  On  pourrait  schématiquement  considérer 
nue  lymphe  hématique  ou  hémolymphe ,  dérivée  du  sang  et  destinée 
aux  tissus,  et  une  lymphe  histique  ou  histolymphe ,  dérivée  des 
tissus  et  destinée  au  sang.  Ces  deux  lymphes  ne  sont  pas  sépa¬ 
rables,  puisque,  dans  les  mêmes  espaces  lymphatiques,  se  déversent 
simultanément  les  produits  d’origine  sanguine  et  les  produits 
d’origine  histique,  en  proportions  inconnues,  perpétuellement 
variables  suivant  les  conditions  du  moment.  La  lymphe  ne  doit 
pas,  ainsi  que  le  sang,  être  considérée  comme  un  tissu,  car  tout 
en  elle  est  essentiellement  variable,  et  elle  n’a  pas,  ainsi  que  le 
sang,  une  partie  fondamentale  qualitativement  et  quantitative¬ 
ment  constante.  Il  y  a  un  sang,  il  y  a  une  infinité  de  lymphes. 

On  ne  connaît  pas  la  quantité  de  la  lymphe  existant  dans  un  orga¬ 
nisme  ;  mais  on  a  déterminé  la  quantité  de  la  lymphe  qui  rentre  dans 
l’appareil  sanguin,  chez  le  cheval,  chez  la  vache  et  chez  le  chien.  On 
a  trouvé,  pour  une  période  de  vingt-quatre  heures,  650  centimètres 
cubes  de  lymphe  pour  des  chiens  de  10  kilogrammes  ;  20  à  «30  litres 
pour  de  jeunes  taureaux  de  250  kilogrammes,  100  litres  pour  une 
vache  de  500  kilogrammes,  20  à  50  litres  pour  des  chevaux  de  400  kilo¬ 
grammes.  Ces  nombres  varient  donc  del/5à  1/15  du  poids  du  corps. 
Si  l’on  admet  que  les  choses  se  passent  de  même  chez  l’homme,  la 
quantité  de  la  lymphe  déversée  dans  les  grosses  veines  de  la  base  du 
cou  serait,  chez  lui,  de  6  à  7  litres  par  jour. 

La  l  v  mphe  des  vaisseaux  lymphatiques  est  constituée  par  un  liquide, 
le  plasma  lymphatique,  tenant  en  suspension  des  leucocytes.  Ces  leuco¬ 
cytes  sont  presque  tous  des  lymphocytes  et  de  gros  mononucléaires  ; 
on  trouve  pourtant  aussi  quelques  polynucléaires.  La  composition  du 
plasma  lymphatique  rappelle  celle  du  plasma  sanguin  les  deux 
plasmas  contiennent  les  mêmes  éléments,  mais  le  plasma  lymphatique 
est  moins  riche  en  substances  protéiques,  plus  riche  en  produits 
d’excrétion  que  le  plasma  sanguin. 

Les  leucocytes  de  la  lymphe  des  gros  troncs  lymphatiques  proviennent 
de  deux  origines  :  du  sang  pour  une  faible  part,  surtout  des  ganglions 
lymphatiques.  Au  niveau  des  capillaires,  les  leucocytes  polynucléaires 
traversent  la  paroi  (diapédèse),  émigrent  dans  les  mailles  du  tissu  con¬ 
jonctif,  puis  pénètrent,  par  diapédèse  inverse,  dans  les  petits  rameaux 
lymphatiques.  Les  ganglions  lymphatiques  constituent  un  lieu 
d’origine  ou  de  multiplication  des  lymphocytes.  Dans  le  tissu  follicu¬ 
laire  des  ganglions  lymphatiques,  en  effet,  on  observe  de  nombreux 
lymphocytes  en  division  caryocinétique  ;  ces  lymphocytes  passent  de 
là  dans  les  espaces  lymphatiques,  pour  s’écouler  avec  le  plasma 
lymphatique  par  le  ou  les  canaux  efférents.  Ce  rôle  lymphocyto- forma- 
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leur  des  ganglions ,  établi  par  l’observation  histologique,  est  confirmé: 
physiologiquement,  le  nombre  des  lymphocytes  est  plus  grand  dans  la 
lymphe  efférente  que  dans  la  lymphe  afférente  ;  pathologiquement, 
les  ganglions  lymphatiques  sont  hypertrophiés  dans  la  lymphocy- 
témie  (surabondance  des  lymphocytes  dans  le  sang). 

Le  plasma  lymphatique  a  line  double  origine  :  il  provient  du  sang 
et  des  tissus. 

Au  niveau  de  la  paçoi  des  capillaires,  il  se  produit  une  filtration 
du  plasma  sanguin.  Ce  n’est  pas  toutefois  une  véritable  filtration, 
c’est-à-dire  un  passage  de  liquide,  sans  modification  de  compo¬ 
sition,  à  travers  une  membrane  perméable,  car  le  plasma  lympha¬ 
tique  n’est  jamais  identique  au  plasma  sanguin  ;  c’est  une  diffu¬ 
sion  :  comme  dans  la  diffusion,  en  effet,  le  passage  du  dissolvant 
et  des  différentes  substances  dissoutes  ne  se  fait  pas  avec  la  même 
vitesse  ;  d’où  la  différence  de  composition  des  deux  plasmas. 

Pour  établir  le  bien-fondé  de  cette  conception  de  la  lymphogenèse. 
on  peut  présenter  les  arguments  suivants.  On  sait  que  la  quantité 
de  liquide  qui  diffuse  à  travers  une  membrane  perméable  augmente 
avec  la  pression  exercée  par  le  liquide  soumis  à  la  diffusion.  On  a 
constaté  des  faits  de  même  nature  dans  la  lymphogenèse.  C’est  ainsi 
qu’un  testicule  de  taureau  isolé  du  corps  ou  un  membre  inférieur 
désarticulé  de  chien,  dans  les  vaisseaux  sanguins  desquels  on  fait 
circuler  du  sang  défibriné,  fournissent  une  quantité  de  lymphe 
(recueillie  par  cathétérisme  des  vaisseaux  lymphatiques  du  cordon 
dans  le  premier  cas,  de  la  base  du  membre  dans  le  second)  augmen¬ 
tant  avec  la  pression  du  sang  circulant.  C’est  ainsi  qu’en  général  la 
quantité  de  lymphe  qui  s’écoule  par  une  fistule  du  canal  thoracique 
augmente  ou  diminue  quand  la  pression  sanguine  augmente  ou  dimi¬ 
nue  dans  toute  l’étendue  ou  dans  la  plus  grande  partie  du  système 
artériel.  C’est  ainsi  que  la  lymphe  qui  s’écoule  par  les  lymphatiques 
d’un  groupe  de  muscles  ou  d’une  glande  augmente  quand  ce  groupe 
de  muscle^  se  contracte  ou  quand  cette  glande  sécrète,  en  même  temps 
qu’augmente  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires  de  l’organe 
en  activité  (1). 

A  cette  théorie  physique  de  la  lymphogenèse,  on  a  fait  des 
objections.  On  11e  conteste  pas,  sans  doute,  l'existence  d’une 
diffusion  à  travers  la  paroi  capillaire  ;  une  membrane  mince  per¬ 
méable  sépare  deux  liquides  soumis  à  des  pressions  différentes  : 
une  diffusion  se  produit  nécessairement.  Mais  toutes  les  particu¬ 
larités  de  la  lymphogenèse  s’expliquent-elles,  dans  tous  les  cas, 
par  l’hypothèse  d’une  simple  diffusion? 

(1)  Il  se  produit  toujours  une  vaso-dilatation,  et  par  suite  une  augmentation  de  la 
pression  capillaire,  dans  tous  les  organes  en  activité  physiologique. 
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Voici  un  'premier  groupe  de  faits  qu’on  a.opposés  à  la  théorie  phy¬ 
sique.  Pour  maintenir  en  équilibre  nutritif  total,  avec  une  alimenta¬ 
tion  purement  protéique,  un  chien  de  10  kilogrammes,  il  faut  lui 
fournir  journellement  280  grammes  de  protéines.  Ces  substances 
passent  dans  le  sang,  puis  dans  les  tissus  par  la  lymphe,  car  la  compo¬ 
sition  du  sang  reste  sensiblement  constante.  Le  plasma  sanguin  du 
chien  contient  environ  7  p.  100  de  protéines  ;  la  lymphe  du  canal 
thoracique  en  contient  environ  4  p.  100  ;  donc,  si  on  admet  que  la 
lymphe  est  du  plasma  filtré,  elle  a  cédé  aux  tissus  3  p.  100  de  pro¬ 
téines.  Les  280  grammes  utilisés  par  jour  représentent  donc  9X,33  de 
lymphe.  Or,  chez  un  chien  de  10  kilogrammes,  la  quantité  de  lymphe 
du  canal  thoracique  ne  dépasse  pas  par  jour  01, 70. —  Le  lait  de  vache 
contient  environ  2  grammes  de  chaux  par  litre  ;  la  lymphe  qui  s’écoule 
par  le  canal  thoracique  de  la  vache  contient  environ  Or,2  p.  100  de 
chaux  ;  le  plasma  sanguin  n’en  contient  pas  davantage.  Comment 
expliquer,  par  une  filtration  du  plasma,  la  consommation  énorme  de 
chaux  qui  se  fait  à  la  mamelle,  40  grammes  par  jour,  pour  une  vache 
qui  donne  20  litres  de  lait,  puisque  la  lymphe,  supposée  filtrat  du 
plasma,  ne  s’appauvrit  pas  en  chaux  ? 

Ces  faits,  inexplicables  dans  l’hypothèse  d’une  filtration,  sont 
explicables  dans  l’hypothèse  d’une  diffusion.  La  composition  du 
liquide  qui  diffuse  dépend  de  celle  du  liquide  extérieur  ;  si,  à 
mesure  que  les  sels  de  chaux  diffusent  dans  les  espaces  lympha¬ 
tiques  de  la  mamelle,  ils  sont  fixés  par  les  cellules  glandulaires, 
la  liqueur  s’appauvrit  rapidement  en  chaux  et  la  diffusion  de  cette 
chaux  est  de  ce  fait  accélérée,  tandis  que  la  diffusion  de  l’eau  est 
modérée,  si  les  cellules  ne  l’utilisent  pas  dans  une  proportion 
suffisante.  U  y  a  là,  à  la  vérité,  un  phénomène  vital  ;  mais  il  ne  se 
manifeste  pas  au  moment  de  la  formation  de  la  lymphe  héma¬ 
tique  ;  il  se  manifeste  au  moment  de  l’utilisation  des  substances 
de  la  lymphe  par  les  tissus.  Les  faits  que  nous  venons  d’exposer 
ne  sont  donc  pas  en  désaccord  avec  l’hypothèse  d’une  diffusion. 

Voici  un  second  groupe  de  faits  qu’on  a  opposés  à  la  théorie  physique. 
On  peut  produire  une  augmentation  ou  une  diminution  de  la  pres¬ 
sion  sanguine  dans  les  capillaires,  lieü  de  la  formation  de  la  lymphe, 
en  produisant  une  augmentation  ou  une  diminution  de  pression  dans 
les  artères  ou  dans  les  veines.  Demandons  à  l’expérience  si  la  produc¬ 
tion  de  la  lymph  e  suit  les  lois  physiques  dans  tous  les  cas  où  la  pression 
sanguine  est  ainsi  modifiée. 

1°  Par  la  carotide  droite  d’un  chien,  on  introduit  un  cathéter  ter¬ 
miné  par  une  ampoule  de  caoutchouc,  et  on  le  pousse  vers  l’aorte, 
puis  dans  l’aorte,  jusqu’à  ce  que  l’ampoule  arrive  au  niveau  du  dia¬ 
phragme  ;  en  insufflant  l’ampoule,  on  supprime  la  circulation  sous- 
diaphragmatique.  L’écoulement  de  la  lymphe  diminue  progressive¬ 
ment  dans  le  canal  thoracique,  mais  persiste  encore  pendant  une  à 
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deux  heures.  La  lymphe  recueillie  dans  ces  conditions  n’a  pas  été  pro¬ 
duite  avant  l’obturation  de  l’aorte,  car  elle  diffère  de  la  lymphe  nor¬ 
male  par  son  aspect  trouble  et  par  sa  richesse  plus  grande  en  pro¬ 
téines.  2°  Par  la  jugulaire  droite  d’un  chien,  on  introduit  le  même 
cathéter  dans  la  veine  cave  inférieure,  jusqu’au  niveau  du  diaphragme, 
et  on  gonfle  l’ampoule.  On  observe  une  hyperémie  considérable  du 
foie,  une  anémie  intestinale,  un  abaissement  de  la  pression  artérielle 
générale  (c’est-à-dire  dans  les  gros  troncs  artériels  de  la  tête  et  des 
membres).  L’écoulement  de  la  lymphe  est  accéléré  dans  le  canal 
thoracique  et  la  richesse  de  cette  lymphe  en  protéines  est  augmentée. 
3°  Enfin,  onlie,  chez  le  chien,  la  veine  porte  au  hile  du  foie.  On  constate 
une  hyperémie  intestinale  considérable  et  un  abaissement  de  la  pres¬ 
sion  artérielle  générale,  définie  comme  ci-dessus.  L’écoulement  de  la 
lymphe  par  le  canal  thoracique  est  accéléré,  et  sa  richesse  en  pro¬ 
téines  est  augmentée,  sans  l’être  toutefois  autant  qu’après  obturation 
de  la  veine  cave  inférieure. 

Voilà  les  faits.  S’accordent-ils  avec  l’hypothèse  d’une  forma¬ 
tion  physique  de  la  lymphe  ? 

Après  obturation  de  l’aorte  au  niveau  du  diaphragme,  la  pres¬ 
sion  sanguine  artérielle  et  capillaire  tombe  à  zéro  dans  la  région 
sous-diaphragmatique.  La  lymphe  cesse  de  couler  après  une 
à  deux  heures  ;  mais,  pendant  une  à  deux  heures,  elle  continue 
à  se  former  :  c’est  là  le  fait  remarquable,  qui  semble  être  en 
contradiction  avec  l’hypothèse  physique.  Après  obturations 
veineuses  (veine  cave  inférieure  et  veine  porte),  la  pression 
artérielle  est  diminuée  ;  la  quantité  de  lymphe  est  augmentée  ; 
c’est  là  un  fait  qui  semble  être  en  contradiction  avec  l’hypothèse 
physique. 

D’autre  part,  les  physiciens  démontrent  que,  si  on  fait  diffuser  à 
travers  une  membrane  mince  un  liquide  albumineux,  la  propor¬ 
tion  des  substances  albumineuses  contenues  danshe  liquide  diffusé 
est  petite  quand  la  diffusion  est  rapide,  et  grande  quand  la  diffu¬ 
sion  est  lente.  Après  obturation  de  l’aorte,  la  quantité  de  lymphe 
diminue,  et,  conformément  à  la  loi  physique,  sa  concentration 
albumineuse  augmente.  Après  obturation  des  veines,  la  quantité 
de  lymphe  augmente,  et,  contrairement  à  la  loi  physique,  sa 
concentration  albumineuse  augmente. 

Ces  faits  ont  conduit  certains  physiologistes  à  rapprocher  la. 
lympho genèse  de  la  sécrétion.  Comme  (dans  les  sécrétions,  en 
effet,  la  quantité  du  liquide  produit  semble  être,  dans  une  certaine 
mesure,  indépendante  de  la  pression  sanguine  ;  sa  composition 
semble  être,  dans  une  certaine  mesure,  indépendante  de  sa  vitesse 
de  formation.  Les  cellules  endothéliales  des  capillaires  joueraient, 
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clans  la  lymphogenèse,  le  même  rôle  vital  que  les  cellules  glandu¬ 
laires  dans  la  production  d’une  sécrétion. 

Pour  choisir  entre  la  théorie  'physique  et  la  théorie  physiologique  de 
la  lymphogenèse,  il  faut  soumettre  les  faits  d’observation  et  d’expéri¬ 
mentation  à  une  analyse  et  à  une  critique  sévères.  Nous  allons  nous 
y  employer. 

Il  se  produit  une  augmentation  de  la  lymphe  après  obturation  de 
la  veine  cave  inférieure,  en  même  temps  qu’un  abaissement  de  la 
pression  artérielle  générale.  Mais  où ,  est  formée  la  lymphe  qu’on 
recueille  dans  ces  conditions  ?  La  ligature  des  lymphatiques  du  foie, 
au  niveau  du  hile,  en  supprimant  totalement  l’écoulement  de  la 
lymphe  dans  le  canal  thoracique,  démontre  qu’il  s’agit  là  d’une 
lymphe  exclusivement  hépatique.  Or,  le  foie  est  hyperémié  au  maxi¬ 
mum  ;  la  pression  est  accrue  dans  ses  capillaires  ;  les  phénomènes 
observés  sont  donc  d’accord  avec  l’hypothèse  physique. 

Il  se  produit  une  augmentation  de  la  lymphe  après  ligature  de  la 
veine  porte,  en  même  temps  qu’un  abaissement  de  la  pression  arté¬ 
rielle  générale  et  probablement  de  la  pression  sanguine  hépatique. 
Mais  où  est  formée  la  lymphe  qu’on  recueille  dans  ces  conditions?  La 
ligature  des  lymphatiques  du  foie  ne  modifie  pas  l’écoulement  de  la 
lymphe  dans  le  canal  thoracique  ;  la  ligature  du  pédicule  mésenté¬ 
rique  de  l’intestin  le  supprime  ;  il  s’agit  donc  d’une  lymphe  intesti¬ 
nale.  Or,  l’intestin  est  hyperémié  au  maximum  :  la  pression  est 
accrue  dans  ses  capillaires  ;  les  phénomènes  observés  sont  donc  d’ac¬ 
cord  avec  l’hypothèse  physique. 

Il  se  produit  encore  de  la  lymphe  après  obturation  de  l’aorte  au 
niveau  du  diaphragme,  en  même  temps  que  la  pression  artérielle 
sous- diaphragmatique  s’annule.  Mais  où  est  formée  la  lymphe  qu’on 
recueille  alors  ?  La  ligature  des  lymphatiques  du  foie  arrête  immédia¬ 
tement  l’écoulement  de  la  lymphe  dans  le  canal  thoracique.  Il  s’agit 
donc  d’une  lymphe  exclusivement  hépatique.  Or,  après  obturation 
de  l’aorte  au  niveau  du  diaphragme,  la  pression  sanguine  n’est  pas 
diminuée  à  l’embouchure  de  la  veine  cave  inférieure  et  de  la  veine 
süs-hépatique  ;  il  est  vraisemblable  qu’elle  est  conservée  sensiblement 
normale  dans  les  capillaires  du  foie.  La  continuation  de  l’écoulement 
lymphatique  observée  est  donc  d’accord  avec  l’hypothèse  phy¬ 
sique. 

Mais  pourquoi  cet  écoulement  se  ralentit-il  progressivement  et 
cesse-t-il  après  une  à  deux  heures?  C’est  là  un  fait  qu’on  ne  peut 
comprendre,  à  la  lumière  de  l’hypothèse  physique,  qu’à  la  condition 
d’admettre  que,  dans  ces  conditions  anormales,  la  perméabilité  des 
capillaires  sanguins  diminue  progressivement,  jusqu’à  devenir  nulle. 

Une  hypothèse  est  également  nécessaire  pour  rendre  compte  des 
modifications  de  composition  de  la  lymphe  à  la  suite  des  obturations 
vasculaires.  Il  faut  supposer  que  la  perméabilité  des  capillaires  pour 
les  substances  albumineuses  n’est  pas  la  même  dans  tous  les  organes, 
qu’elle  est  maxima  dans  le  foie,  moyenne  dans  l’intestin,  minima  dans 
les  autres  organes;  nous  avons  vu,  en  effet,  que  la  lymphe  a  une  con¬ 
centration  maxima  quand  elle  est  d’origine  hépatique,  minima  quand 
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elle  est  d’origine  générale,  moyenne  quand  elle  est  d’origine  intesti- 
nale. 

-  En  résumé ,  les  faits  observés  à  la  suite  des  obturations  vascu¬ 
laires  peuvent  rentrer  dans  le  cadre  de  la  théorie  physique,  à  con¬ 
dition  de  compléter  cette  théorie  par  deux  hypothèses  :  1°  per¬ 
méabilité  de  la  paroi  capillaire  normale,  imperméabilité  de  cette 
paroi  privée  de  son  irrigation  sanguine  ;  2°  perméabilités  diffé¬ 
rentes  des  parois  capillaires,  suivant  l’organe  considéré.  Ce  ne 
sont  que  des  hypothèses,  bien  entendu,  attendant  une  confirma¬ 
tion  expérimentale  ;  mais  rien  ne  les  rend  a  priori  invraisem¬ 
blables. 

Enfin,  un  dernier  groupe  de  faits  a  été  opposé  à  la  théorie  physique. 

Supposons  qu’un  cheval  tire  une  charge,  au  moyen  d’un  harnais 
convenable,  de  telle  sorte  que  les  mouvements  de  la  tête  soient  réduits 
au  minimum  et  qu’elle  ne  prenne  pas  part  au  travail  accompli.  Nous 
constatons  les  faits  suivants  :  l°La  lymphe  céphalique,  qui  s’écoule 
par  une  fistule  de  la  veine  lymphatique  du  cou,  est  quatre  ou  cinq  fois 
plus  abondante  pendant  le  travail  que  pendant  le  repos.  Or,  pendant 
le  repos,  la  pression  sanguine  dans  la  carotide  et  dans  la  jugulaire, 
donc  aussi  dans  les  capillaires  de  la  tête,  est  plus  élevée  que  pendant 
le  travail.  La  lymphe  céphalique  du  travail  est  plus  alcaline  que  celle 
du  repos,  alors  que  le  plasma  de  la  jugulaire  est  moins  alcalin  pendant 
le  travail  que  pendant  le  repos.  N’y  a-t-il  pas  là  une  double  contra¬ 
diction  avec  l’hypothèse  physique  ? 

Non.  Ces  faits  peuvent  être  conciliés  avec  l’hypothèse  physique, 
si  on  admet  que,  sous  l’influence  du  travail  du  corps  (par  l’intermé¬ 
diaire,  sans  doute,  de  produits  fabriqués  par  les  muscles),  la  perméa¬ 
bilité  des  capillaires  céphaliques  est  augmentée.  C’est  là  une  hypo¬ 
thèse  qui  attend  confirmation,  mais  qui  n’a  rien  d’invraisemblable. 
La  perméabilité  étant  accrue,  la  quantité  de  lymphe  peut  augmenter 
malgré  la  diminution  de  la  pression  intravasculaire.  La  lymphe  devient 
plus  alcaline,  alors  que  le  plasma  devient  moins  alcalin  :  mais  on-éta- 
blit  que  les  phosphates  alcalins  d’une  liqueur  diffusent  plus  rapide¬ 
ment  que  les  phosphates  acides  ;  si  donc  le  liquide  filtré  est  rapide¬ 
ment  entraîné,  et  c’est  le  cas,  l’équilibre  de  réaction  avec  le  plasma  ne 
s’établit  plus-  et  la  lymphe  peut  devenir  plus  alcaline,  bien  que  le 
plasma  le  soit  moins. 

On  a  pu  établir  d’une  façon  très  générale  que  la  quantité  de 
lymphe  produite  par  un  organe,  toutes  autres  conditions  étant 
égales,  augmente  quand  cet  organe  travaille  et  diminue  quand  il 
est  au  repos.  La  quantité  de  lymphe  fournie  par  la  glande  sous- 
maxillaire  augmente  très  notablement  quand  on  en  provoque 
l’activité  par  une  excitation  gustative  (vinaigre)  de  la  langue,  et 
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cette  augmentation  résulte  de  l’activité  sécrétoire  de  la  glande  et 
non  pas  de  la  vaso-dilatation  (entraînant  une  augmentation  de  la 
pression  dans  les  capillaires)  qui  l’accompagne,  car  elle  ne  se 
produit  pas  quand,  chez  l’animal  atropiné,  on  provoque  la  vaso¬ 
dilatation  avec  toutes  ses  conséquences  circulatoires,  sans  pro¬ 
voquer  la  sécrétion.  De  même,  la  quantité  de  la  lymphe  hépatique 
augmente  quand  est  augmentée  l’activité  fonctionnelle  du  foie  : 
c’est  ce  qui  se  produit  notamment  quand  on  injecte  dans  une  des 
veines  d’origine  du  système  porte  soit  une  solution  de  carbonate 
ou  de  tartrate  d’ammoniaque  (transformés  en  urée  dans  le  foie), 
soit  une  solution  de  sucre  (transformé  et  fixé  sous  forme  de  gly¬ 
cogène  dans  le  foie). 

Ces  faits  ne  sont  pas  en  opposition  avec  la  théorie  physique  de 
la  lymphogenèse  :  on  sait  que,  sous  l’influence  de  l’activité  des 
tissus,  des  transformations  chimiques,  dédoublements  ou  autres, 
s’y  produisent,  qui,  en  augmentant  le  nombre  des  molécules  pré¬ 
sentes,  augmentent  le  pouvoir  osmotique  du  milieu  lymphatique 
et,  par  conséquent,  son  pouvoir  d’attraction  pour  l’eau  :  de  l’eau 
est  dès  lors  attirée  du  sang  dans  les  espaces  lymphatiques  par  le 
simple  jeu  de  forces  physiques  et  vient  augmenter  la  quantité  de 
la  lymphe  qu’ils  évacuent.  L’hypothèse  de  l’augmentation  du 
pouvoir  osmotique  de  la  lymphe  produite  dans  les  organes  en 
activité  n’est  d’ailleurs  pas  gratuite  :  le  fait  a  été  vérifié  directe¬ 
ment. 

En  résumé ,  dans  la  formation  de  la  lymphe ,  les  faits  observés 
peuvent  être  rattachés  à  des  phénomènes  purement  physiques ,  si 
Von  admet  que  la  perméabilité  de  la  paroi  capillaire  varie.  C’est  là 
une  hypothèse  qui  attend  sa  vérification  expérimentale.  La  question 
de  la  lymphogenèse  n’est  donc  pas  définitivement  résolue. 

La  lymphe  se  produit  en  surabondance  dans  la  tête  du  cheval 
travaillant  exclusivement  avec  le  corps.  On  peut  admettre  que  la 
cause  en  doit  être  recherchée  dans  le  passage  dans  le  sang  de 
produits  de  l’activité  musculaire,  allant  à  distance  modifier  la 
perméabilité  capillaire  (1).  On  a  pu  déterminer  une  lymphogenèse 
considérable  en  injectant  dans  les  vaisseaux  certains  liquides 
d’ascite  et  certains  produits  microbiens.  Sous  ces  actions,  la  lym¬ 
phogenèse  est  généralisée. 

(1)  Rappelons  un  fait  bien  connu  des  physiologistes  qui  ont  expérimenté  sur  des 
animaux  immobilisés  par  le  curare.  C’est  la  production  d’une  grande  quantité  de 
lymphe  dans  les  membres  malgré  la  résolution  musculaire  totale  :  des  veines  lympha¬ 
tiques  invisibles  chez  l’animal  normal  sont  assez  fortement  gonflées  de  lymphe,  chez 
l’animal  curarisé,  pour  attirer  l’attention  de  l’expérimentateur. 
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D’autres  substances  lymphagogues,  dites  lymphagogues  de 
premier  ordre ,  provoquent  une  lymphogenèse  localisée.  Si  on 
injecte  dans  les  veines  d’un  chien  des  extraits  de  muscles  d’écre¬ 
visses,  des  extraits  d’anodontes,  des  extraits  de  têtes  de  sangsues, 
des  solutions  de  protéoses,  des  macérations  d’intestins  ou  de  foies 
de  chiens,  etc.,  on  note,  dans  le  canal  thoracique*,  un  abondant 
écoulement  (la  quantité  peut  être  sextuplée)  d’une  lymphe  très 
riche  en  protéines.  La  lymphe  ainsi  produite  en  surabondance 
provient  exclusivement  du  foie,  car  la  ligature  des  lymphatiques 
hépatiques  supprime  l’effet  lymphagogue  de  ces  extraits  et  solu¬ 
tions.  Aucune  de  ces  substances  n’augmente  la  pression  sanguine  ; 
on  sait,  tout  au  contraire,  que  plusieurs  d’entre  elles,  et  notamment 
les  protéoses,  la  diminuent  considérablement  (au  moins  chez  le 
chien),  dans  toute  l’étendue  du  système  circulatoire  ;  nous  admet¬ 
trons  qu’elles  augmentent  considérablement  la  perméabilité  des 
cellules  endothéliales  des  capillaires  hépatiques.  Nous  ignorons 
d’ailleurs  totalement  pourquoi  ces  lymphagogues  n’agissent  sur 
la  perméabilité  des  capillaires  qu’au  niveau  du  foie,  malgré  que 
le  sang  les  conduise  dans  tous  les  capillaires  de  l’organisme. 

D’autres  substances,  cristalloïdes,  dites  lymphagogues  de 
second  ordre ,  peuvent  augmenter  la  lymphogenèse  :  ce  sont,  par 
exemple,  le  sucre,  les  sels  neutres,  etc.,  qui,  injectés  en  solution 
concentrée  dans  le  sang,  provoquent  une  accélération  considérable 
de  l’écoulement  de  la  lymphe  par  le  canal  thoracique.  Dans  ce 
cas,  il  y  a  diminution  de  la  concentration  albuminoïde  normale  de 
la  lymphe  et  du  sang  :  c’est  donc  que  l’excès  d’eau  qu’on  trouve 
dans  la  lymphe  ne  provient  pas  du  sang  (il  s’enrichit  lui-même 
en  eau),  mais  des  tissus.  L’injection  du  cristalloïde  dans  le  sang  en 
augmente  le  pouvoir  osmotique  :  de  l’eau,  empruntée  à  la  lymphe 
interstitielle,  est  attirée  dans  le  sang  à  travers  la  paroi  capillaire  ; 
en  même  temps,  une  partie  du  cristalloïde  passe  dans  la  lymphe  ; 
l’équilibre  osmotique  entre  la  lymphe  et  les  tissus  est  rompu  :  de 
l’eau  quitte  les  tissus  pour  passer  dans  la  lymphe.  Il  s’établit  ainsi 
un  double  équilibre  osmotique  :  1°  entre  le  sang  et  la  lymphe, 
celle-ci  cédant  de  l’eau  au  sang  et  le  diluant  ;  2°  entre  la  lymphe 
et  les  tissus,  ceux-ci  cédant  de  l’eau  à  la  lymphe  et  la  diluant. 

Des  échanges  de  même  nature  se  produisent  quand  on  introduit 
dans  une  cavité  séreuse  (péritonéale,  pleurale  ou  péricardique) 
d’un  animal  une  solution  saline  non  isotonique  au  plasma  sanguin  ; 
si  la  solution  est  hypotonique,  son  volume  diminue  rapidement,  en 
même  temps  que  sa  concentration  saline  augmente  ;  la  solution  a 


LA  LYMPHE  ET  LA  LYMPHOGENÈSE 


79 


donc  cédé  de  l’eau  au  sang  circulant  dans  les  parois  de  la  cavité, 
jusqu’à  ce  que  l’isotonie  du  sang  et  de  la  solution  soit  réalisée  ; 
si  la  solution  est  hypertonique,  son  volume  augmente  rapidement 
en  même  temps  que  sa  concentration  saline  diminue  ;  le  sang  a 
donc  cédé  de  l’eau  au  liquide  introduit  dans  la  cavité  séreuse, 
jusqu’à  ce  que  l’isotonie  du  sang  et  de  la  solution  soit  réalisée  (4). 

On  est  ainsi  amené  à  concevoir  un  double  mouvement  molécu¬ 
laire  entre  le  sang  et  les  espaces  lymphatiques,  entraînant  du 
sang  vers  les  espaces  lymphatiques,  et  des  espaces  lympha¬ 
tiques  vers  le  sang,  à  travers  la  paroi  des  capillaires  sanguins, 
divers  éléments. 

(1)  Il  est  n’est  pas  possible  actuellement  de  comprendre  comment  se  fait  la  résorp¬ 
tion  des  liqueurs  isotoniques  au  plasma  sanguin  contenues  dans  les  cavités  séreuses, 
qu’elles  y  aient  été  introduites  telles,  ou  qu’elles  le  soient  devenues  à  la  suite  de 
l’établissement  de  l’équilibre  osmotique  que  nous  avons  analysé.  Les  recherches 
expérimentales  et  les  conclusions  qu’on  en  a  tirées  ne  sont  pas  toujours  concordantes. 
C’est  là  une  question  qui  attend  encore  sa  solution. 


CHAPITRE  IV 


LE  CŒUR 

Sommaire.  —  Préliminaires  anatomiques. 

1.  Le  rythme  cardiaque.  —  Systoles  et  diastoles.  —  a.  Technique  cardiologique 
Cœurs  de  grenouille  et  de  tortue.  Chronophotographie.  Cœurs  de  lapin  et  de  chien. 
Cas  tératologiques  humains.  Les  rayons  Rôntgen.  Cœurs  isolés,  conditions  de 
survie,  liquides  de  perfusion.  —  b.  Observation  directe.  Renseignements  élémentaires 
fournis  par  cette  méthode  :  révolution  cardiaque  ;  synchronisme  et  isochronisme  des 
cœurs  droit  et  gauche,  etc.  —  c.  Sondes  cardiographiques.  Instrumentation  et  tech¬ 
nique.  Tracés  cardiographiques,  résultats  ;  analyse  des  courbes,  critique,  discussion, 
interprétation.  Fermeture  et  ouverture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  et  arté¬ 
rielles  ;  faits,  hypothèses,  critique.  —  d.  Pompe  cardiaque.  Progression  et  project ion  du 
sang  dans  le  cœur  et  par  le  cœur.  Signification  des  oreillettes.  Les  phases  de  la  systole 
et  de  la  diastole  des  ventricules  et  des  oreillettes.  Rythme  du  cœur.  —  e.  Choc  du 
cœur.  Cardiographie  ;  cardiogramme.  Causes  du  choc  du  cœur.  — î.  Bruits  du  cœur 
Les  deux  bruits,  leur  place  dans  la  révolution  cardiaque,  leur  origine  ;  analyse  expéri¬ 
mentale.  —g.  Travail  du  cœur.  Pression  intracardiaque,  débit  du  cœur,  mesure  du  tra¬ 
vail  du  cœur  fonctionnant  hors  de  l’organisme. 

2.  Le  muscle  cardiaque.  —  La  pointe  du  cœur.  Méthodes  myograpliique  et  mano- 
métrique.  Excitants  de  la  pointe  du  cœur  et  réponse  rythmique  du  cœur.  Nature 
de  la  contraction  de  la  pointe  du  cœur  ;  muscle  cardiaque  et  muscle  strié.  Le  tout  ou 
rien.  Phénomène  de  l’escalier.  Excitations  inefficaces  :  période  sensible  et  période 
réfractaire  ;  loi  de  T  inexcitabilité  périodique  du  cœur.  Rythme  cardiaque,  propriété 
cardio-musculaire  ;  retard  compensateur  ;  uniformité  du  travail  du  cœur.  —  Notions 
sommaires  sur  les  phénomènes  électriques  de  la  révolution  cardiaque.  Électrocardio- 
graphie  et  électrocardiogramme. 

3.  Le  cœur,  appareil  neuro-musculaire.  —  a.  Cœur  autonome  :  automatisme  des 
cœurs  de  grenouille  et  de  tortue  extraits  de  l’organisme  ;  conditions  de  survie  ; 
mort  apparente.  Automatisme  du  cœur  des  mammifères  extrait  de  l’organisme  ; 
conditions  de  survie  ;  résurrection  du  cœur.  Démonstration  de  l’automatisme  sur  le 
cœur  de  mammifères  demeuré  en  place.  Adaptations  fonctionnelles  du  cœur  auto¬ 
nome  .  —  b.  Appareil  nerveux  intracardiaque  ou  intrinsèque.  Théories  neurogène  et 
myogène.  Propagation  de  la  contraction  dans  le  cœur  ;  faisceau  de  His  ;  allorythmie 
et  isorythmie  auriculo-ventriculaires.  Ganglions  intracardiaques.  Ligatures  de  Stan- 
nius  et  conclusions  relatives  à  leur  signification  physiologique. 

4.  Le  système  nerveux  cardiaque  extrinsèque. — Quelques  mots  d’anatomie. — 
a.  Nerf  vague.  Sections  et  excitations.  Action  modératrice.  Arrêt  temporaire  du 
cœur.  Action  de  l’atropine.  Signification  physiologique  de  l’action  cardiaque  du  nerf 
vague.  Action  antitonique.  Origine  des  fibres  modératrices  :  vague  ou  spinal.  Fibres 
accélératrices  du  nerf  vague  manifestées  chez  l’animal  atropiné. — b.  Nerfs  accéléra¬ 
teurs.  Origines.  —  c.  Réflexes  cardiaques.  Réflexes  modérateurs.  Centre  cardio¬ 
modérateur  bulbaire  et  ses  fonctionnements  réflexe  et  automatique.  Centre  cardio- 
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accélérateur.  —  Quelques  faits  relatifs  au  mode  d’action  du  nerf  vague  sur  le 


cœur. 

Préliminaires  anatomiques. 

Le  cœur  de  l’homme  (1)  est  une  masse  charnue,  contenue  dans  le 
médiastin,  à  la  partie  antéro-inférieure  du  thorax,  entre  les  poumons, 
en  avant  de  l’œsophage  et  de  l’aorte,  au-dessus  du  diaphragme.  Il  est 
logé  dans  une  séreuse,  le  péricarde  ;  il  est  appendu  aux  gros  vaisseaux, 
aorte  et  artère  pulmonaire,  veines  caves  et  veines  pulmonaires,  qui 
communiquent  avec  ses  cavités. 

Le  cœur  est  sensiblement  co¬ 
nique  ;  sa  base  est  dirigée  en 
haut,  en  arrière  et  à  droite,  son 
sommet  (ou  pointe  du  cœur)  en 
bas,  en  avant  et  à  gauche  ;  cette 
pointe  est  au  niveau  du  cin¬ 
quième  espace  intercostal,  forte¬ 
ment  en  dehors,  à  8  centimètres 
de  la  ligne  médiane.  On  distingue, 
à  la  base  du  cœur,  deux  petites 
poches  molles  à  parois  minces 
(, oreillettes )  ;  le  reste  du  cœur  est 
ferme,  à  parois  épaisses  (ven¬ 
tricules).  A  la  surface  du  cœur, 
on  voit  dessillons  :  un  sillon  auri- 
culo-ventriculaire,  séparant  les 
oreillettes  des  ventricules,  et 
des  sillons  ventriculaires,  dirigés 
de  la  base  vers  la  pointe,  l’un  à 
la  face  postérieure,  l’autre  à  la 
face  antérieure  du  cœur,  qu’ils 
divisent  en  deux  régions  :  droite 
(et  postérieure)  et  gauche  (et 
antérieure)  ;  ces  sillons  ventri¬ 
culaires  logent  les  vaisseaux 
propres  du  cœur,  les  vaisseaux 
coronaires.  Les  gros  vaisseaux  qui  partent  du  cœur  naissent,  les  uns 
des  ventricules  :  aorte  et  artère  pulmonaire  ;  les  autres  des  oreillettes  : 
veines  caves  et  veines  pulmonaires. 

Le  cœur  de  l’homme  est  formé  de  deux  cavités  indépendantes, 
le  cœur  droit  et  le  cœur  gauche,  séparé  espar  une  cloison  musculaire,  qui 
correspond  aux  sillons  coronaires.  Chacune  des  cavités  est  divisée 
en  deux  loges  (l’une  supérieure,  à  parois  minces,  V oreillette  ;  l’autre 
inférieure,  à  parois  épaisses,  le  ventricule)  par  un  plancher  fibro- 
musculaire  percé  en  son  centre  d’un  large  orifice  auriculo-ventriculaire 
(droit  ou  gauche,  soit  tricuspidien  ou  mitral),  muni  d’une  valvule 
(valvule  tricuspide  à  droite  ;  valvule  mitrale  à  gauche).  Dans  les  ventri- 

(1)  Cette  description  convient  aussi,  d’une  façon  générale,  au  cœur  des  mammi¬ 
fères. 

Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  6 


Fig.  18.  —  Coupe  horizontale  du 
thorax  passant  par  les  pédicules 
des  poumons  ;  figure  schématique 
destinée  à  montrer  la  disposition 
et  les  rapports  des  loges  pleurales 
et  médiastines. 

1  et  2,  loges  pleurales  droite  et  gauche 
contenant  les  poumons  ;  3,  loge  médiastine 
postérieure  contenant  l’œsophage,  l’aorte 
descendante,  le  canal  thoracique,  les  nerfs 
vagues,  etc.  ;  4,  loge  médiastine  anté¬ 
rieure,  contenant  le  cœur  et  l’origine  des 
gros  vaisseaux  ;  V,  5e  vertèbre  dorsale  ; 
S,  sternum  ;  B,  les  grosses  bronches. 
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cules,  on  distingue  les  orifices  artériels  (aortique  à  gauche,  et  pulmo¬ 
naire  à  droite),  munis  de  valvules,  valvules  sigmoïdes.  Dans  les  oreil¬ 
lettes,  on  distingue  les  orifices  veineux  (des  veines  caves  à  droite, 
des  veines  pulmonaires  à  gauche),  sans  valvules. 

Les  cavités  auriculaires  sont  irrégulières  et  anfractueuses  ;  les  cavités 
ventriculaires  sont  plus  régulières  :  la  section  perpendiculaire  à  l’axe 
est  circulaire  pour  la  cavité  du  ventricule  gauche  ;  elle  est  en  croissant 
à  concavité  interne  pour  la  cavité  du  ventricule  droit  ;  les  parois  du 
ventricule  gauche  ont  une  épaisseur  triple  de  celle  des  parois  du  ventri¬ 
cule  droit.  A  la  surface  interne  des  ventricules,  on  distingue  des 
piliers  musculaires,  dont  les  plus  volumineux,  implantés  par  leur  base 
sur  la  paroi  ventriculaire,  s’insèrent  par  leur  sommet  aux  cordages 

tendineux  des  lames 
valvulaires  auriculo- 
ventriculaires. 

Les  cœurs  de  gre¬ 
nouille  et  de  tortue, 
dont  on  se  sert  fré¬ 
quemment  en  phy¬ 
siologie,  se  distin¬ 
guent  des  cœurs  de 
mammifères  par 
deux  caractères  prin¬ 
cipaux  :  1°  chez  les 
mammifères,  le  ven¬ 
tricule  droit  et  le  ven¬ 
tricule  gauche  ne 
communiquent  pas 
directement  entre 
eux  ;  chez  la  gre¬ 
nouille  et  chez  la  tor¬ 
tue,  ils  communi¬ 
quent  largement,  ou, 

plus  exactement,  ils  ne  forment  qu’une  seule  cavité  :  les  cœurs  de 
mammifères  sont  donc  doubles  dans  la  région  ventriculaire,  comme 
ils  le  sont  dans  la  région  auriculaire  ;  les  cœurs  de  grenouille  et  de 
tortue  ne  sont  doubles  que  dans  la  région  auriculaire  ;  2°  chez  les 
mammifères,  les  veines  caves,  membraneuses,  s’ouvrent  directement 
dans  l’oreillette  droite  par  un  orifice  commun  ;  chez  la  grenouille  et 
chez  la  tortue,  un  canal  à  paroi  musculaire,  le  sinus  veineux,  réunit 
les  veines  caves  membraneuses  à  l’oreillette  droite.  Les  cœurs  de 
mammifères  comprennent  ainsi  deux  segments,  l’auriculairu  et  le 
ventriculaire  ;  les  cœurs  de  grenouille  et  de  tortue  en  comprennent 
trois,  le  segment  du  sinus,  le  segment  auriculaire  et  le  segment  ventri¬ 
culaire. 

Les  parois  du  cœur  sont  musculaires  (muscles  à  fibres  striées,  anasto¬ 
mosées,  sans  sarcolemme).  Quatre  anneaux  fibreux  forment  la  char 
pente  du  cœur  :  deux  sont  disposés  autour  des  orifices  auriculo-ventri- 
culaires,  et  les  valvules  mitrale  et  tricuspide  en  sont  une  expansion  ; 
deux  sont  disposés  autour  des  orifices  artériels,  et  les  valvules  sig¬ 
moïdes  en  sont  une  expansion.  Les  fibres  ventriculaires  sont  insérées 


Fig.  19.  —  Section  transversale  du  cœur  au  ni¬ 
veau  du  plancher  auriculo-ventriculaire  pour 
montrer  les  orifices  et  leurs  valvules. 

M,  orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  et  valvule 
mitrale  ;  T,  orifice  auriculo-ventriculaire  droit  et  valvule 
tricuspide  ;  A,  aorte  ;  P,  artère  pulmonaire. 
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sur  ces  anneaux  fibreux  :  on  distingue  des  fibres  propres  à  chaque  ven¬ 
tricule,  qui,  en  s’accolant  sur  la  ligne  médiane,  forment  la  cloison 
interventriculaire,  et  des  fibres  communes,  qui  descendent  vers  la 
pointe  du  cœur  en  recouvrant  les  fibres  propres,  se  contournent  au 
niveau  de  la  pointe  et  remontent  vers  les  anneaux  fibreux  en  s’acco¬ 
lant  intérieurement  aux  fibres  propres.  Les  oreillettes  possèdent  des 
fibres  communes  s’étendant  transversalement  d’une  oreillette  à 
l’autre,  et  des  fibres  propres  disposées  en  anneaux  autour  des  orifices 
auriculo-ventriculaires  et  veineux. 


1.  Le  rythme  cardiaque. 

Le  cœur,  qui  est  un  muscle,  se  contracte.  Le  rythme  cardiaque 
résulte  de  la  succession  régulière  de  ses  contractions  ou  systoles 
et  de  ses  relâchements  ou  diastoles  (1). 

a.  Technique  cardiologique.  — Pour  étudier  ce  rythme,  on 
a  recours  aux  méthodes  et  procédés  suivants. 

Le  cœur  de  grenouille  peut  être  observé  en  place  :  la  grenouille  étant 
immobilisée  par  le  curare,  par  exemple  (chez  la  grenouille  cura- 
risée,  la  respiration  cutanée  suffit  à  entretenir  la  vie),  on  incise  La 
peau  en  avant  du  sternum  ;  on  enlève  le  sternum  pour  mettre  à  nu 
le  cœur  enveloppé  du  péricarde,  et  on  ouvre  le  péricarde.  Le  cœur 
bat  rythmiquement  sous  les  yeux  de  l’observateur,  et  comme,  à  la 
température  ordinaire  des  laboratoires,  les  contractions  ne  sont  pas 
très  précipitées,  on  en  reconnaît  au  moins  quelques  caractères.  On 
peut  d’ailleurs  ralentir  à  volonté  le  rythme  du  cœur  en  refroidissant 
plus  ou  moins  la  grenouille  par  immersion  dans  l’eau  salée  plus  ou 
moins  froide. 

Le  cœur  de  tortue  peut  être  observé  en  place  :  on  trépane  les  tégu¬ 
ments  dans  la  région  précordiale  (téguments  écailleux  et  sternum) 
et  on  ouvre  le  péricarde.  Les  observations  terminées,  on  ferme  l’ori¬ 
fice  pratiqué  dans  les  téguments  par  un  bouchon  de  liège,  qu’il  suffira 
d’enlever  pour  renouveler  les  observations.  La  tortue  pourra  avan¬ 
tageusement  être  refroidie,  comme  la  grenouille,  par  immersion  de 
son  corps  dans  de  l’eau  fortement  refroidie. 

Le  cœur  des  mêmes  animaux  continue  à  se  contracter  hors  de  l’orga¬ 
nisme,  pendant  un  temps  variant  de  quelques  heures  à  quelques  jours, 
selon  les  conditions  de  température,  d’humidité,  de  milieu  chimique, 
que  le  cœur  soit  ou  ne  soit  pas  traversé  par  un  courant  de  sang  défi¬ 
briné  ou  de  sérum  de  cheval,  plus  ou  moins  dilués  d’eau  salée  à  1  p.  100, 
ou  de  tout  autre  liquide  équivalent.  On  peut,  sur  un  cœur  ainsi  isolé, 
faire  de  fructueuses  observations. 

Comme  la  contraction  cardiaque  se  produit  avec  une  certaine  brus¬ 
querie,  on  a  souvent  peine  à  apprécier  la  succession,  la  durée  et  les 

(1)  étymologiquement.,  le  mot  systole  signifie  exactement  resserrement,  et  le  mot 
diastole,  dilatât  ion. 
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particularités  des  phases  de  cette  contraction.  La  chronophoto  graphie , 
en  permettant  de  prendre  des  images  nombreuses  du  cœur,  pendant  la 
durée  d’une  contraction,  fait  connaître  la  succession,  la  durée  et  la 

forme  des  mouvements  particulaires,  con¬ 
stituant  par  leur  ensemble  la  contraction 
cardiaque. 

Chez  les  mammifères,  P  observation  du 
cœur  en  place  est  possible.  Chez  le  lapin, 
l’espace  compris  entre  les  deux  cavités 
pleurales  est  assez  grand  en  avant,  dans 
la  région  médiane,  pour  qu’on  puisse  aisé¬ 
ment,  par  une  trépanation  convenable  du 
sternum,  arriver  sur  le  péricarde  sans  léser 
la  plèvre,  donc  sans  provoquer  l’affaisse¬ 
ment  des  poumons  ;  les  artères  mammaires 
internes  sont  d’ailleurs  assez  éloignées  l’une 
de  l’autre  pour  qu’on  puisse  atteindre  le 
cœur  à  travers  le  sternum,  sans  avoir  à  les 
lier.  La  mise  à  nu  du  cœur  chez  le  lapin 
est  donc  une  opération  d’exécution  facile. 
Le  péricarde  dénudé  est  incisé  et  les  bords 
de  cette  incision  péricardique  sont  suturés 
aux  bords  de  l’incision  cutanée  opératoire, 
de  façon  que  le  cœur  repose  sur  le  péricarde 
étalé  et  tendu  comme  sur  un  coussin. 

Chez  les  autres  mammifères  (chien,  che¬ 
val,  âne,  par  exemple),  on  ne  peut  atteindre 
le  cœur  sans  ouvrir  les  cavités  pleurales. 
On  doit  donc,  chez  eux,  pratiquer  la  res¬ 
piration  artificielle  pour  entretenir  la  vie 
(on  a  coutume,  afin  de  supprimer  les  réac¬ 
tions  convulsives  et  les  modifications  du 
rythme  cardiaque  consécutives  à  la  douleur, 
d’immobiliser  et  d’insensibiliser  l’animal 
par  section  transversale  de  la  moelle  cervi¬ 
cale)  ;  et,  comme  on  enlève  de  coutume  un 
plastron  sterno-costal  plus  ou  moins  étendu, 
on  doit  préalablement  lier  les  vaisseaux 
mammaires  internes  et  les  vaisseaux  inter¬ 
costaux  pour  réduire  au  minimum  l’hémor¬ 
ragie,  toutes  pratiques  qui  compliquent  la 
préparation. 

Chez  Y  homme,  dans  quelques  cas  patho¬ 
logiques  ou  tératologiques,  on  a  pu  obser¬ 
ver  le  cœur  se  contractant  au  voisinage 
de  la  surface  cutanée  du  thorax  et  acces¬ 
sible  à  l’exploration  directe.  Harvey  cite 
le  cas  du  vicomte  de  Montgommery,  dont  le  cœur  battait  au  fond  d’une 
cavité  creusée  dans  la  paroi  thoracique,  à  la  suite  d’un  accident. 
Marey  cite  le  cas  d’une  femme  présentant  une  ectopie  congénitale 
c]u  cœur  :  par  une  ouverture  du  diaphragme,  le  cœur  était  descendu 


Fig.  20.  —  Disposition 
pour  la  circulation  ar¬ 
tificielle  dans  un  cœur 
de  tortue. 

C,  cœur  de  tortue  :  les  vei¬ 
nes  pulmonaires,  v.p.,  ont  été 
liées  ;  les  veines  caves,  ou  plus 
exactement  le  sinus  veineux, 
s.v.,  a  été  lié  sur  le  tube  tx  et 
l’aorte  sur  le  tube  f2  ;  A,  am¬ 
poule  contenant  du  sang  dé¬ 
fibriné  ou  du  sérum  de  cheval  ; 
V.  vase  rempli  de  sérum  de 
cheval  ;  mx  et  m2 ,  manomètres 
pour  marquer  ou  inscrire  les 
changements  de  pression  dans 
e  cœur  (cardiographie)  ou 
dans  le  vase  V  (pléthysmo- 
graphie). 
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dans  la  cavité  abdominale,  où  une  éraillure  de  la  ligne  blanche  ne 
laissait  plus  que  la  peau  de  l’épigastre  interposée  entre  le  cœur  et  la 
main  de  l’observateur. 

Les  cliniciens  se  servent  aujourd’hui  des  rayons  Rôntgen  pour 
reconnaître  sur  l’homme  divers  caractères  anatomiques  et  fonctionnels 
du  cœur.  En  recueillant  sur  un  écran  phosphorescent  (écran  au  platino- 
cyanure  de  baryum)  les  silhouettes  des  organes  thoraciques  illuminés 
orthodiagraphiquement  (c’est-à-dire  par  des  rayons  parallèles)  par¬ 
les  rayons  Rôntgen,  ils  ont  pu  noter  la  position  et  les  rapports  du 
cœur  et  des  gros  vaisseaux,  leurs  volumes,  diverses  particularités 
de  leurs  contractions  ou  pulsations  et  en  tirer  de  précieuses  indications 
médicales. 

L’observation  des  contractions  du  cœur  des  mammifères  isolé  de 
l’organisme  est  possible.  Sans  doute,  le  cœur  cesse  de  battre  dès  qu’il 
est  séparé  du  co.ps,mais  n  peut  faire  réapparaître  ses  contractions, 
un  quart  d’heure  et  plus  après  leur  arrêt,  en  général  tant  que  la 
rigidité  musculaire  n’est  pas  établie,  et  les  entretenir  pendant  plusieurs 
heures,  en  poussant  par  l’aorte,  sous  une  pression  de  9  à  10  centimètres 
de  mercure,  un  courant  de  sang  défibriné  ou  de  sérum  sanguin  prove¬ 
nant  d’un  animal  de  même  espèce  que  celui  sur  le  cœur  duquel  on 
expérimente,  ou  encore  un  courant  de  sang  défibriné  ou  de  sérum 
sanguin  de  cheval,  ces  divers  liquides  (1)  ayant  été  préalablement 
agités  au  contact  de  l’air  (pour  qu’ils  se  saturent  d’oxygène)  et  étant 
maintenus  à  37°-40°. 

Pratiquement,  le  liquide  de  circulation  est  placé  dans  un  réservoir, 
élevé  de  1  mètre  environ  au-dessus  du  cœur,  d’où  il  s’écoule  par  un 
tube  mis  en  communication  avec  le  bout  cardiaque  de  l’aorte  sec¬ 
tionnée  à  quelques  centimètres  du  cœur  ;  la  pression  exercée  par  ce 
liquide  maintient  fermées  les  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte  ;  le  liquide 
irrigue  le  tissu  cardiaque  en  passant  par  le  système  des  vaisseaux 
coronaires,  partant  de  l’aorte  (au  voisinage  immédiat  du  cœur,  où 
naissent  les  artères  coronaires)  et  aboutissant  à  l’oreillette  droite 
(dans  laquelle  sJ ouvrent  les  veines  coronaires).  Le  cœur,  pour  une 
telle  expérience,  est  suspendu  dans  une  enceinte  humide,  ou,  mieux 
encore,  immergé  dans  un  liquide  convenablement  choisi  (sérum 
sanguin  ou  liquide  équivalent). 

(1)  On  peut  au  sang  défibriné  substituer  :  le  liquide  de  Ringer,  solution  aqueuse 
contenant  (Pr,65  p.  100  NaCl  +  0,014  p.  100  KCl  +  0,012  p.  100  Cad2  +  0,02  p.  100 
NaHCO3  +  0,001  p.  100  NaH2P04  (convient  bien  pour  les  cœurs  de  grenouille)  ;  ou 
1  q  liquide  de  Locke,  solution  aqueuse  contenant  0gr,90  p.  100  NaCl  +  0,042  p.  100  IvCl 
+  0,024  p.  100  CaCl2  +  0,02  p.  100  NaHCO3  +  0,10  p.  100  glycose  (convient  bien 
pour  les  cœurs  de  mammifères)  ;  ou  le  liquide  de  Tyrode,  solution  aqueuse  contenant 
0&r,80  p.  100  NaCl  +  0,02  p.  100  KC1  +  0,02  p.  100  CaCl2  +  0,01  p.  100  MgCl2  + 
0,10  p.  100  NaHCO3  +  0,005  p.  100  NriH2P04  +  0,10  p.  100  glycose  (moins  conve¬ 
nable  que  les  précédents  pour  assurer  la  circulation  de  cœurs,  il  leur  est  supérieur  pour 
assurer  la  circulation  d’intestins,  dont  on  veut  étudier  les  mouvements  hors  de  l’orga¬ 
nisme).  En  réalité,  la  substitution  de  l’une  de  ces  liqueurs  au  sang  ou  au  sérum  n’est  pas 
très  avantageuse  quand  on  se  propose  simplement  de  maintenir  le  cœur  en  activité  hors 
de  l’organisme,  car  le  cœur  survit  en  général  moins  longtemps  quand  on  utilise  ces 
liquides,  et  plus  longtemps  quand  on  utilise  le  sang  ouïe  sérum;  aussi  certains  expéri¬ 
mentateurs  recommandent-ils  à  qui  veut  user  de  ces  liquides  salins,  de  leur  ajouter  un 
peu  de  s'érum  de  cheval,  pour  obtenir  une  plus  longue  survie  du  cœur. 
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L’expérience  a  été  faite  sur  des  cœurs  de  chiens,  de  chats,  de  lapins 
et,  chez  l’homme,  au  moins  une  fois  sur  le  cœur  d’un  supplicié. 
U  inscription  à  Vaide  de  manomètres  enregistreurs  convenablement 
disposés,  ou  la  chronophoto graphie  peuvent  rendre  ici  d’utiles  services, 
car  la  contraction  du  cœur  des  mammifères  est  plus  brusque  et  plus 
précipitée  que  celle  du  cœur  des  animaux  à  sang  froid  (1). 

b.  Observation  directe.  — Chez  la  grenouille  et  la  tortue, 
les  contractions  se  produisent  à  intervalles  réguliers.  Pendant  le 
repos  du  cœur,  les  oreillettes  se  remplissent  progressivement  de 
sang  et  s’en  gorgent  au  point  d’a/jpair  un  volume  supérieur  à  celui 
du  ventricule,  qu’elles  débordent  ae  toutes  parts  ;  à  ce  moment, 
elles  ont  une  coloration  rouge  foncé  intense,  contrastant  avec  la 
pâleur  que  présente  le  ventricule  tarés  sa  propre  contraction.  Les 
oreillettes  se  contractent  alors  simultanément  et  avec  une  grande 
brusquerie  (toutefois  il  est  possible  de  constater,  particulièrement 
sur  des  cœurs  refroidis,  que  la  contraction  naît  au  niveau  du  sinus 
veineux,  vestibule  préauriculaire  du  cœur  droit,  et,  plus  exacte¬ 
ment,  dans  la  partie  de  ce  sinus  veineux  voisine  des  gros  troncs 
veineux  qui  y  aboutissent,  pour,  de  là,  se  propager  aux  oreillettes). 
Le  ventricule,  gorgé  du  sang  chassé  par  les  oreillettes,  devient 
volumineux  et  rouge  foncé  ;  aussitôt  la  contraction  auriculaire 
achevée,  il  se  contracte  lui-même  brusquement  :  son  volume 
devient  minime,  sa  couleur  devient  rose  pâle.  Puis  c’est  le  repos 
de  tout  le  cœur.  La  série  des  actes  successifs  de  la  contraction  du 
cœur,  systole  du  sinus  veineux,  systole  auriculaire,  systole  ven¬ 
triculaire,  repos  du  cœur  total,  constitue  une  révolution  cardiaque. 

Chez  les  mammifères  (au  moins  quand  le  rythme  est  lent,  et 
c’est  l’une  des  raisons  pour  lesquelles  on  expérimente  volontiers' 
et  avec  profit  sur  le  cheval,  dont  le  cœur  se  contracte  de  30  à 
50  fois  par  minute),  on  constate  la  succession  régulière  des  sys¬ 
toles  et  des  diastoles  (2),  le  synchronisme  et  l’isochronisme  des 
contractions  auriculaires  (3),  le  synchronisme  et  l’isochronisme 
des  contractions  ventriculaires  (sans  pause  apparente  interposée) 
et  du  repos  du  cœur  ;  la  brièveté  et  la  faiblesse  de  la  systole  auri- 

(1)  L 'acupuncture  du  cœur( on  pique  une  aiguille  dans  la  pointe  du  cœur  en  l’enfonçant 
à  travers  la  paroi  thoracique  dans  un  espace  intercostal)  fournit  quelques  renseigne¬ 
ments  élémentaires  sur  les  contractions  du  cœur,  sur  leur  existence  ou  leur  suppression, 
sur  leur  brusquerie,  sur  leur  nombre,  etc. 

(2)  Le  chien  présente  une  remarquable  exception  :  chez  lui,  les  contractions  car¬ 
diaques  se  succèdent  à  intervalles  irréguliers  (arythmie). 

(3)  Il  convient  de  distinguer  le  synchronisme  de  deux  phénomènes  (qui  se  produisent 
en  même  temps)  et  1  ’ isochronisme  de  deux  phénomènes  (qui  ont  la  même  durée). 
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culaire,  la  durée  et  l’énergie  de  la  systole  ventriculaire,  la  dureté 
extrême  (consistance  cartilagineuse)  du  ventricule  pendant  sa 
systole,  sa  mollesse  et  sa  plasticité  pendant  sa  diastole. 

Le  refroidissement  du  cœur,  isolé  de  l’organisme,  ou  le  refroi¬ 
dissement  de  l’organisme  déterminant  un  ralentissement  du  cœur, 
on  a  avantage  à  faire  ces  observations  directes  sur  un  cœur  ou  sur 
un  animal  refroidis  (1),  car  alors  les  diverses  phases  de  la  révolu¬ 
tion  cardiaque  sont  plus  nettement  séparées  et  par  suite  plus 
faciles  à  distinguer  :  dans  ce  cas,  on  constate  que  le  début  de  la 
contraction  auriculaire  se  manifeste  dans  la  région  de  l’oreillette 
droite  adjacente  à  l’embouchure  des  veines  caves  (2). 

Entre  le  cœur  du  batracien  et  le  cœur  du  mammifère,  on  peut, 
grâce  à  ces  observations  directes,  relever  une  différence.  Le  cœur  du 


Fig.  21.  —  Schéma  du  cœur  gauche,  pour  montrer  la  position  des  val¬ 
vules  et  la  direction  du  courant  sanguin  :  en  A,  pendant  la  diastole 
totale  ;  en  B,  pendant  la  systole  auriculaire  ;  en  C,  pendant  la  systole 
ventriculaire. 

o,  oreillette  ;  v,  ventricule  ;  a,  aorte, 

batracien  se  contracte  sur  place,  sans  se  tordre  sur  son  axe  ;  le  cœur 
du  mammifère  se  tord  sur  son  axe,  au  moins  dans  sa  partie  ventricu¬ 
laire  :  pendant  la  contraction,  le  bord  ventriculaire  droit  se  porte 
en  arrière,  le  bord  ventriculaire  gauche  en  avant  ;  on  a  très  justement 

(1)  Dans  le  cas  du  chien,  et  plus  encore  dans  le  cas  du  lapin,  on  peut  dire  qu’il  y  a 
nécessité  à  faire  ces  observations  directes  sur  un  cœur  ou  sur  un  animal  refroidis,  car  le 
rythme  cardiaque  est  trop  rapide,  en  général  chez  le  premier,  et  toujours  chez  le  second, 
cour  permettre  de  distinguer  les  phases  de  la  révolution  cardiaque,  quand  on  n’a  pas 
refroidi. 

(2)  Dans  la  mort  progressive  du  cœur,  ce  sont  les  parties  au  niveau  desquelles  débute 
a  systole  (sinus  veineux  des  batraciens,  région  auriculaire  voisine  des  veines  caves  des 
mammifères)  qui  conservent  le  plus  longtemps  leurs  mouvements  rythmiques. 
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comparé  ce  mouvement  à  celui  qu’exécuterait  la  main  gauche  en 
pronation  moyenne  passant  à  la  position  de  pronation  extrême. 

De  ces  observations,  on  tire  les  conclusions  suivantes  :  pendant 
le  repos  du  cœur,  le  sang  des  veines  caves  et  le  sang  des  veines 
pulmonaires  se  déversent  dans  les  oreillettes  qu’ils  dilatent  et 
remplissent.  Les  oreillettes  se  contractent  et  chassent  le  sang  qui 
les  gorge  ;  ce  sang  passe  dans  le  ventricule  unique  de  la  grenouille 
ou  de  la  tortue,  ou  dans  les  ventricules  des  mammifères  par  les 
orifices  auriculo -ventriculaires  libres,  mais  il  ne  reflue  pas  notable¬ 
ment  vers  les  veines  :  sans  doute  les  orifices  veineux  ne  sont  pas 

munis  de  valvules,  mais 
la  contraction  auricu¬ 
laire,  débutant  au  ni¬ 
veau  de  ces  orifices  vei¬ 
neux,  en  détermine  pres¬ 
que  instantanément  l’oc¬ 
clusion  suffisante.  Le 
ventricule  de  la  gre¬ 
nouille  ou  de  la  tortue, 
les  ventricules  des  mam¬ 
mifères  se  contractent  ; 
le  sang  ferme  les  val¬ 
vules  auriculo-ventricu- 
laires,  écarte  les  valvules 
sigmoïdes  et  pénètre 
dans  les  artères. 

La  contraction  car¬ 
diaque  est  terminée,  le  ventricule  est  au  repos,  le  sang  arté¬ 
riel  ferme  les  valvules  sigmoïdes  et  s’écoule  vers  la  périphérie. 

c.  Sondes  cardiographiques. — A  la  méthode  d’observation 
directe,  suffisante  pour  donner  des  indications  sur  le  mécanisme 
du  cœur,  incapable  de  manifester  les  détails  de  sa  contraction, 
il  faut  substituer,  pour  une  étude  précise,  la  méthode  cardiogra¬ 
phique, ,  qui  consiste  essentiellement  à  faire  inscrire  au  cœur  lui- 
même  ses  mouvements.  On  emploie  à  cet  effet  les  sondes  cardio- 
graphiques,  Le  principe  de  la  méthode  est  le  suivant.  Supposons  con¬ 
tenue  dans  une  des  cavités  du  cœur  une  ampoule  de  caoutchouc  A 
(intérieurement  soutenue  par  une  petite  lanterne  en  fil  d’acier), 
communiquant  par  un  tube  non  dépressible  c  avec  un  tambour 
enregistreur  T  (fig.  22)  :  les  modifications  de  la  pression  exercée 


Fig.  22.  —  Sonde  cardiogra¬ 
phique  et  tambour  conjugué. 

A,  ampoule  de  la  sonde  cardiogra¬ 
phique  ;  s,  tige  de  la  sonde  ;  T,  tam¬ 
bour  enregistreur  ;  c,  caoutchouc 
reliant  la  sonde  au  tambour. 
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par  les  parois  de  la  cavité  cardiaque  sur  le  sang  et  sur  ram- 
poule  qu’elle  contient  se  transmettront  au  tambour  enregistreur 
et  se  traduiront  par  un  mouvement  du  style. 


Le  cheval  est,  pour  ces  essais,  l’animal  de  choix  :  1°  les  battements 
du  cœur  sont  assez  lents  pour  que  les  in¬ 
flexions  de  la  courbe  recueillie  soient  très 
espacées,  ce  qui  facilite  la  connaissance 
des  détails,  qui  sont  toujours  moins  net¬ 
tement  inscrits  quand  les  mouvements 
se  précipitent  ;  2°  les  organes  sont  volu¬ 
mineux,  ce  qui  facilite  l’introduction  et 
la  mise  en  bonne  place  des  ampoules. 

Pratiquement,  par  une  ouverture  faite 
à  la  carotide  droite,  on  introduit  l’am¬ 
poule  destinée  au  ventricule  gauche,  por¬ 
tée  par  le  tube  semi-rigide  qui  doit  assu¬ 
rer  sa  communication  avec  le  tambour  ; 
on  pousse  la  sonde  vers  l’aorte  et  vers 
le  cœur  ;  on  profite  du  moment  où  les 
valvules  sigmoïdes  sont  effacées  par 
l’ondée  sanguine  ventriculaire  pour  l’in- 
trocluire  dans  le  ventricule.  Par  un  orifice 
pratiqué  à  la  veine  jugulaire  droite,  on 
pousse  les  sondes  destinées  au  ventri¬ 
cule  et  à  l’oreillette  droits  :  les  deux 
ampoules  sont  disposées  l’une  au-dessus 
de  l’autre,  à  distance  convenable  pour 
occuper  chacune  une  des  cavités  du  cœur 
droit,  et  les  deux  tubes  de  communica¬ 
tion  sont  plongés  dans  une  gaine  com¬ 
mune.  Le  cheval  supporte,  sans  troubles 
appréciables  et  sans  manifester  de  dou¬ 
leur,  les  opérations  nécessaires  et  le 
séjour  des  ampoules  dans  son  cœur.  Les 
bruits  du  cœur,  perçus  à  l’auscultation, 
les  tracés  du  choc  du  cœur  recueillis  à 
l’aide  d’appareils  convenables  ne  pré¬ 
sentent  aucune  modification  chez  le 
cheval  porteur  des  ampoules  cardiogra¬ 
phiques.  Les  trois  tambours  conjugués 
aux  trois  ampoules  sont  disposés  de 
telle  sorte  que  les  trois  styles  soient  sur 
une  même  génératrice  du  cylindre  noirci. 

L’introduction  de  sondes  cardiogra¬ 
phiques  chez  les  petits  animaux  de  labo¬ 
ratoire,  chez  le  lapin,  par  exemple,  et 
même  chez  le  chien,  étant  difficile  à 

cause  du  faible  diamètre  des  vaisseaux,  quelques  expérimenta¬ 
teurs  s>e  sont  contentés  de  faire  pénétrer  dans  les  cavités  du  cœur  des 


Fig.  23.  —  Sonde  cardio- 
graphique  destinée  au 
cœur  droit. 

O,  ampoule  auriculaire  ;  V, am¬ 
poule  ventriculaire  ;  m,  mem¬ 
brane  de  caoutchouc  ;  o,  tube 
faisant  communiquer  la  cavité 
de  l’ampoule  auriculaire  avec  un 
tambour  enregistreur  ;  v,  tube 
faisant  communiquer  la  cavité 
de  l’ampoule  ventriculaire  avec 
un  tambour  enregistreur'. 


90 


PRÉCIS  DE  PH  YSIOLOGIE 


sondes  souples  ouvertes  aux  deux  extrémités  et  conjuguées  avec  un 
manomètre  inscripteur  convenablement  choisi  (1). 

Parfois,  au  lieu  d’introduire  les  sondes  cardiographie] ues  par  les 
vaisseaux  du  cou,  on  les  fait  pénétrer  à  frottement  dans  le  cœur  par 
une  très  petite  incision  pratiquée  dans  la  paroi  des  oreillettes  sur  l’ani¬ 
mal  à  thorax  ouvert,  dont  la  vie  est  entretenue  par  la  respiration  arti¬ 
ficielle.  Parfois,  enfin,  on  a  recours  à  un  trocart  enfoncé  à  travers  la 
paroi  thoracique  et  la  paroi  cardiaque  dans  l’une  ou  dans  l’autre 
cavité  du  cœur,  trocart  qu’on  met  en  communication  avec  un  mano¬ 
mètre  élastique  ou  avec  un  sphygmoscope  ;  et  ce  procédé  a  l’avantage 
de  ne  pas  placer  de  tubes  dans  les  orifices  du  cœur,  où  ils  gênent  au 
moins  quelque  peu  le  jeu  des  valvules. 

Les  résultats  obtenus  par  l’un  ou  l’autre  de  ces  procédés,  modifica- 


Fig.  24.  —  Les  sondes  cardiographiques  et  les  tambours  conjugués. 

S,,  la  sonde  pour  le  cœur  droit  ;  S2,  la  sonde  pour  le  ventricule  gauche  ;  g,  t2,  t, ,  les 
tambours  enregistreurs  ;  C,  le  cylindre  noirci. 


lions  de  la  méthode  primitive,  ne  sont  d’ailleurs  pas  supérieurs  à 
ceux  obtenus  à  l’aide  de  l’appareil  primitif,  dans  les  conditions  expé¬ 
rimentales  réalisées  par  les  premiers  observateurs. 

On  obtient  le  graphique  représenté  par  la  figure  26  pour  les 
tracés  car cLio graphiques  du  cheval. 

En  graduant  empiriquement  les  sondes  et  les  tam¬ 
bours  conjugués,  on  peut  déterminer  les  valeurs  absolues 
correspondant  aux  courbes  obtenues.  On  a  trouvé  ainsi  les 
nombres  suivants  (moyennes  et  nombres  extrêmes)  comme 

(1)  Le  manomètre  à  mercure,  en  raison  de  sa  grande  inertie,  conséquence  de  sa  masse, 
ne  conviendrait  pas  pour  traduire  instantanément  et  exactement  les  petits  changements 
de  la  pression  intracardiaque.  Le  manomètre  élastique  ou  un  sphygmoscope  p.  155 
conviennent  fort  bien,  en  raison  de  leur  faible  masse. 
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valeurs  maxiina  des  pressions  pendant  la  révolution  cardiaque, 
exprimées  en  millimètres  de  mercure  (1)  : 


Fig.  25.  —  Cœur  et  vaisseaux  du  cheval.  Position  des  ampoules  dans  les 

cavités  cardiaques  (Morat-Doyon). 

Le  cœur  du  cheval  est  vu  par  sa  face  droite  et  en  place.  La  position  des  deux  ampoules 
de  la  sonde  cardiographique  droite  est  indiquée  par  deux  petites  croix. 

1.  Chez  le  cheval. 

Oreillette  droite.  2mm,5. 

Ventricule  droit  28  mm.  (min.  24;  max.  30). 

Ventricule  gauche  121  mm.  (min.  95  ;  max.  140). 

2.  Chez  le  chien. 

Ventricule  droit  56  mm.  (min.  44  ;  max.  62). 

Ventricule  gauche  156  mm.  (min.  135  ;  max.  176). 

(1)  Ces  nombres  constituent  une  indication  précieuse  pour  le  choix  des  ampoules 
à  introduire  dans  les  diverses  cavités  du  cœur  :  on  choisit  des  appareils  de  sensibilité 
différente  pour  les  diverses  cavités,  de  façon  que,  sur  le  tracé,  on  ait  des  courbes  d’am¬ 
plitude  convenable.  Mais  on  ne  doit  pas  oublier  que  ces  courbes  ne  sont  pas  directement 
comparables  entre  elles. 
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Dans  chaque  tracé,  on  observe  des  oscillations  principales,  très 
amples,  et  des  oscillations  secondaires,  moins  développées.  Exami¬ 
nons  ces  tracés  et  interprétons-les. 

1°  Chaque  cavité  cardiaque  présente,  pendant  une  révolution 
totale  du  cœur,  une  phase  de  contraction  et  une  phase  de  repos. 

En  supposant  que  le  cheval  ait  50  contractions  cardiaques  par 
inimité  (une  révolution  durant  1  sec.  2),  la  contraction  de  l’oreil¬ 
lette  dure  0  sec.  2,  soit  2/12  du  temps  total,  et  son  repos  1  seconde 
ou  10/12  ;  la  contraction  des  ventricules  dure  0  sec.  4  ou  4/12 


Fig.  26.  —  Tracés  simultanés  de  l’oreillette' droite,  du  ventricule  droit  et 
du  ventricule  gauche,  recueillis  chez  le  cheval  (d’après  Chauveau  et 
Marey). 


du  temps  total,  et  leur  repos  0  sec.  8  ou  8/12.  Le  repos  total  du 
cœur  dure  0  sec.  6  ou  6/12  du  temps  total.  Sous  une  autre  forme, 
on  peut  dire  que  le  cœur  travaille  douze  heures  et  se  repose  douze 
heures,  que  l’oreillette  travaille  quatre  heures  et  les  ventricules 
huit  heures  par  jour. 

2°  On  relève  sur  les  tracés  une  différence  entre  la  contraction 
auriculaire,  brusque  et  courte,  et  la  contraction  ventriculaire,  plus 
brusque  encore  mais  plus  prolongée,  présentant  un  plateau  à 
oscillations. 

3°  La  contraction  ventriculaire  succède  immédiatement  (1)  à  la 

(1)  Il  serait  plus  exact  de  dire  que  la  contraction  ventriculaire  succède  presque 
immédiatement  à  la  contraction  auriculaire  ;  car,  en  réalité,  notamment  sur  les  gra¬ 
phiques  fournis  par  le  cheval  et  le  chien,  on  constate  toujours  un  très  petit  intervalle 
entre  la  fin  de  la  systole  auriculaire  et  le  début  de  la  systole  ventriculaire,  intervalle 
correspondant  à  la  phase  de  V  inter  systole.  Il  ne  convient  pas  d’étudier  ici  cette  intersys¬ 
tole  ;  bornons-nous  à  noter  que  la  systole  des  parois  ventriculaires  est  précédée  de  la 
contraction  des  piliers  ventriculaires  tenseurs  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  En 


LE  CŒUR 


93 


contraction  auriculaire  ;  la  révolution  cardiaque  comprend  trois 
phases  :  contraction  ou  systole  auriculaire,  —  contraction  ou 
systole  ventriculaire,  —  repos,  pause  ou  diastole  du  cœur.  Pen¬ 
dant  la  systole  auriculaire,  le  ventricule  est  en  repos  ou  diastole  ; 
pendant  la  systole  ventriculaire,  l’oreillette  est  en  repos  ou  dias¬ 
tole. 

4°Les  contractions  ventriculaires  sont  synchrones  et  isochrones: 
elles  débutent  et  se  terminent  en  même  temps. 

5°  Le  graphique  montre  des  amplitudes  d’oscillations  égales 

Réisol.  cardiaque  Pè\/ol.  cardiaque 


Mou,ts  auriculaires 
Mouvtô  uentr/cu  lai  res 


Fig.  27.  —  Notation  des  révolutions  cardiaques  (d’après  Laulanié). 

pour  les  ventricules  :  mais  ce  n’est  qu’une  apparence,  car  on 
emploie  des  sondes  de  sensibilités  différentes,  telles  que,  pour  une 
même  pression,  l’oscillation  soit  trois  fois  plus  grande  pour  l’appa¬ 
reil  ventriculaire  droit  que  pour  l’appareil  ventriculaire  gauche. 
Donc  l’amplitude  des  oscillations  de  deux  appareils  semblables, 
ou  la  force  de  contraction  des  deux  ventricules,  est  triple  pour  le 
ventricule  gauche  de  ce  qu’elle  est  pour  le  ventricule  droit. 

6°  Il  n’est  pas  possible  d’inscrire  la  contraction  de  l’oreillette 
gauche,  dans  laquelle  on  ne  peut  introduire  de  sonde  cardiogra- 
phique  ;  on  ne  peut  donc  pas  démontrer  directement  le  synehro- 

se  contractant,  ces  piliers  tendent  les  lames  valvulaires  cpii  sont  ainsi  mieux  préparées  à 
soutenir  la  pression  du  sang  soumis  à  l’action  de  la  contraction  ventriculaire.  Cette  con¬ 
traction  des  piliers  se  produit  à  la  fin  de  l’intersystole. 
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nisme  des  deux  oreillettes,  mais  on  peut  le  démontrer  indirecte¬ 
ment.  Sur  les  tracés  ventriculaires,  on  voit  un  léger  ressaut, 
précédant  la  contraction  ventriculaire,  et  synchrone,  pour  le 
ventricule  droit,  de  1a.  contraction  auriculaire  :  on  peut  admettre  que 
ce  ressaut  est  produit  par  une  augmentation  de  pression,  transmise 
de  l’oreillette  au  ventricule,  à  travers  l’orifice  auriculo-ventricu- 
laire  béant,  et  produite  par  la  contraction  de  l’oreillette.  On 
retrouve  le  même  ressaut  dans  le  tracé  du  ventricule  gauche  ;  on 
le  rapporte  à  une  cause  semblable,  la  contraction  de  l’oreillette 
gauche.  Or  ces  deux  ressauts  sont  synchrones  ;  ils  se  correspon- 
pondent  entre  eux  et  ils  correspondent  à  l’ondulation  qui  traduit, 
sur  le  tracé  auriculaire,  la  contraction  de  l’oreillette  ;  donc  les 
deux  oreillettes  fonctionnent  synchroniquement  (1). 

7°  Dans  les  tracés  ventriculaires,  on  note  un  petit  ressaut 
situé  généralement  dans  la  partie  inférieure  de  la  ligne  de  chute 
de  la  pression  artérielle,  correspondant  par  conséquent  à  un  phéno¬ 
mène  synchrone  au  début  de  la  diastole  ventriculaire.  On  l’attri¬ 
bue  à  la  tension  des  valvules  sigmoïdes,  qui,  sous  l’influence  de 
la  poussée  du  sang  artériel  (produite  par  l’élasticité  des  artères) 
non  compensée  par  la  poussée  du  sang  ventriculaire  (au  moment 
de  la  diastole  ventriculaire),  font  saillie  dans  la  cavité  des  ventri¬ 
cules.  On  retrouve  le  même  ressaut  dans  le  tracé  auriculaire  :  le 
choc  produit  par  le  bombement  des  valvules  sigmoïdes  se  trans¬ 
met  dans  tous  les  sens  à  toute  la  masse  du  cœur,  grâce  à  sa 
flaccidité,  au  moment  de  la  diastole. 

8°  On  distingue  des  ondulations  dans  les  plateaux  systoliques 
des  ventricules,  et,  dans  la  courbe  auriculaire,  des  ondulations 
correspondantes  :  ces  dernières  s’expliquent  par  la  transmission 
des  ondulations  ventriculaires  à  la  masse  de  l’oreillette  en  diastole. 

9°  On  a  noté  enfin  la  descente  du  plateau  ventriculaire  pour  le 
ventricule  droit,  son  ascension  pour  le  ventricule  gauche. 

(1)  Si,  au  lieu  de  se  contenter  de  comparer  les  courbes  fournies  par  la  méthode  cardio¬ 
graphique,  on  prend  telle  disposition  qui  permettra  d  inscrire  la  contraction  de  chaque 
oreillette  avec  une  rigoureuse  exactitude  (par  exemple  en  agissant  sur  des  tambours 
enregistreurs  au  moyen  d’un  fil  terminé  par  un  hameçon  accroché  en  un  point  de 
l’oreillette,  sur  un  animal  à  thorax  ouvert),  on  constate  que  la  contraction  de  l’oreillette 
droite  est  en  avance  de  0  sec.  02  à  0  sec.  03  sur  la  contraction  de  l’oreillette  gauche. 
De  même,  constaterait-on  que  les  deux  ventricules  ne  se  contractent  pas  rigoureusement 
en  même  temps,  la  contraction  du  ventricule  droit  débutant  0  sec.  03  à  0  sec.  04  avant 
celle  du  ventricule  gauche,  lui  loi  du  synchronisme  des  oreillettes  et  des  ventricules 
n’est  donc  qu’approximativement  vraie,  comme  le  sont  d’ailleurs  aussi  les  lois  phy¬ 
siques  de  Mariotte  et  de  Gay-Lussac,  lois  suffisamment  approchées  au  point  do  vue 
pratique,  mais  non  pas  rigoureusement  exactes. 
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Dans  la  discussion  des  résultats  qui  viennent  d’être  exposés,  on  a 
examiné  deux  points  principaux  :  la  question  du  plateau  systolique  ; 
la  question  générale  de  l’interprétation  des  graphiques. 

Le  plateau  systolique  s’observe  dans  tous  les  tracés  obtenus,  chez  le 
cheval  et  le  chien,  par  la  méthode  des  sondes  cardiographiques  ;  il 
ne  s’observe  pas  dans  les  tracés  obtenus,  chez  ces  animaux,  par  la 
méthode  du  manomètre  élastique  (la  cavité  d’un  manomètre  élastique 
est  mise  en  communication  avec  une  sonde  cardiographique,  dont 
l’ampoule  est  contenue  dans  l’intérieur  de  la  cavité  ventriculaire). 
L’une  des  deux  méthodes  fournit  donc  des  indications  inexactes. 
A  priori,  on  peut  penser  que  la  méthode  des  sondes  cardiographiques  est 
la  meilleure,  car,  la  transmission  se  faisant  par  une  masse  d’air,  l’appa¬ 
reil  présente  le  maximum  de  sensibilité  ;  le  manomètre  élastique,  au 
contraire,  est  un  appareil  paresseux,  excellent  pour  fournir  des 
moyennes,  mauvais  pour  fournir  des  détails.  Si  on  diminue  la  sensi¬ 
bilité  des  sondes,  en  rétrécissant  le  tube  de  communication,  ou  en  les 
mettant  en  rapport  avec  un  enregistreur  paresseux,  on  obtient  une 
courbe  ventriculaire  sans  plateau.  Donc  l’absence  de  plateau  systo¬ 
lique  est  attribuable  à  une  imperfection  de  l’appareil  employé. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  faits  suivants  :  1°  A  travers 
la  paroi  thoracique,  chez  un  chien  immobilisé  par  le  curare  et  soumis  à 
la  respiration  artificielle,  ou  chez  un  chien  anesthésié  au  chloroforme, 
ou  même  chez  un  chien  n’ayant  subi  aucune  préparation  préalable, 
on  introduit  dans  le  ventricule  un  fin  trocart  terminé  extérieurement 
par  unep  ointe  fine  et  on  le  fixe  de  façon  qu’il  soit  parfaitement  immo¬ 
bile  (ce  qui  est  d’autant  plus  facile  qu’on  a  pénétré  dans  le  ventri¬ 
cule  en  un  point  plus  rapproché  de  la  pointe  du  cœur).  La  même 
préparation  peut  se  faire  plus  aisément  d’ailleurs  sur  un  chien  à 
thorax  ouvert,  dont  le  cœur  bat  sous  les  yeux  de  l’expérimentateur. 
En  recueillant  sur  une  plaque  mobile,  se  déplaçant  d’un  mouvement 
régulier,  le  jet  de  sang  issu  de  cette  pointe,  on  obtient  une  courbe 
hémauto  graphique,  dessinée  par  le  sang  lui-même,  sans  appareil  autre 
que  le  trocart,  qui  n’est  qu’un  appareil  d’écoulement.  La  courbe 
présente  le  plateau  systolique,  à  trois  ondulations  chez  le  chien, 
identique  à  celui  de  la  courbe  des  sondes  cardiographiques.  2°  Par 
une  carotide  et  l’aorte,  on  fait  pénétrer  dans  le  ventricule  gauche 
l’extrémité  effilée  et  ouverte  d’un  tube  de  verre,  partiellement  rempli 
d’une  solution  saline  neutre  ;  l’extrémité  opposée  du  tube,  fermée  à  la 
lampe,  contient  une  petite  bulle  d’air  surmontant  le  ménisque  liquide. 
Selon  les  variations  de  la  pression  intraventriculaire,  le  volume  de  cet 
air  varie,  la  surface  du  ménisque  se  déplace,  et  on  peut  en  recueillir 
l’image  photographique  sur  un  papier  sensible,  se  déplaçant  devant 
ce  tube  maintenu  fixe  ;  on  obtient  une  courbe  dans  laquelle  on 
retrouve,  chez  le  chien,  le  plateau  systolique  à  trois  ondulations. 

Toutefois,  le  plateau  systolique  ne  se  retrouve  pas  dans  la  courbe 
myographique  du  cœur  se  contractant  à  vide  ;  donc  ce  plateau  est  la 
conséquence  des  conditions  spéciales  que  crée,  pour  le  cœur,  la  pré¬ 
sence  du  sang  dans  ses  cavités. 

On  n’est  pas  définitivement  d’accord  sur  la  signification  de  ces 
ondulations.  Les  uns  les  considèrent  comme  produites  par  des  ondes 
de  pression,  revenant  des  artères,  mais  c’est  là  une  opinion  inaccep- 
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table,  car  elles  s’observent  après  la  section  juxta-cardiaque  des  grosses 
artères.  Les  autres  les  considèrent  comme  le  témoin  de  la  nature  téta¬ 
nique  de  la  contraction  cardiaque  :  la  contraction  ventriculaire  devrait 
être  assimilée  à  un  court  tétanos  incomplet  (à  trois  secousses  chez  le 
chien,  à  quatre  ou  cinq  secousses  chez  le  cheval).  D’autres  enfin  y  voient 
l’indication  que  la  contraction  ventriculaire  résulte  de  la  contraction 
successive  de  plusieurs  groupes  de  fibres  musculaires.  La  question 
n’est  pas  encore  résolue. 

La  fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires  se  fait  immé 
diatement  au  début  de  la  systole  ventriculaire  ;  car  le  sang  ne 
reflue  pas  du  tout  du  ventricule  dans  l’oreillette,  ainsi  qu’on  l’a 
vérifié,  au  moment  delà  systole  ventriculaire.  L’ouverture  des 
valvules  auriculo-ventriculaires  se  fait  dès  le  début  de  la  diastole 
ventriculaire,  la  faible  pression  du  sang  contenu  dans  l’oreillette 
suffisant  à  écarter  les  valves  auriculo-ventriculaires  antérieure¬ 
ment  accolées. 

Deux  hypothèses  Ont  été  proposées  pour  expliquer  le  mode  de 
fermeture  des  valvules  auriculo-ventriculaires.  Les  uns  admetteiit 
que  les  valves,  au  moment  de  la  contraction  ventriculaire,  se  bombent 
vers  l’oreillette,  comme  des  voiles  brusquement  enflées,  les  piliers 
charnus  et  les  cordages  tendineux  qui  leur  font  suite  retenant  simple¬ 
ment  les  bords  des  valvules  pour  en  empêcher  le  retournement  dans  la 
cavité  de  l’oreillette  (fig.  28,  2).  Les  autres  admettent  que  les  valves 
sont  attirées  en  bas,  profondément  dans  le  ventricule,  par  la  contrac¬ 
tion  des  piliers  musculaires,  la  cavité  auriculaire  se  prolongeant  ainsi 
en  un  entonnoir  valvulaire  dans  la  cavité  ventriculaire  (fig.  28,  1). 

L’expérience  permet  de  choisir  entre  ces  deux  hypothèses.  En 
ouvrant  la  cavité  thoracique  du  cheval  soumis  à  la  respiration  artifi¬ 
cielle,  et  en  introduisant  un  doigt  dans  l’oreillette  droite  par  l’auricule 
(extrémité  supérieure  terminée  en  pointe  mousse  de  l’oreillette)  cor¬ 
respondante  incisée,  on  sent  très  nettement  au  début  de  la  systole 
ventriculaire,  le  choc  de  la  valvule  tricuspide  et  on  reconnaît  sans 
peine  son  bombement  dans  la  cavité  de  l’oreillette.  La  première 
hypothèse  est  ainsi  vérifiée.  Sans  doute,  les  piliers  se  contractent 
lors  de  la  systole  ventriculaire,  mais,  comme  le  cœur  en  totalité  se 
contracte,  les  rapports  des  divers  éléments  ventriculaires  sont  con¬ 
servés,  comme  si  aucune  contraction  ne  se  produisait  :  les  bords 
valyulaires  ne  sont  pas  abaissés,  malgré  la  contraction  des  piliers, 
parce  que  les  parois  ventriculaires  se  contractent  en  même  temps. 

A  l’aide  du  doigt  introduit  dans  l’oreillette  par  l’auricule  incisée,  et 
poussé  assez  profondément  pour  pénétrer  dans  le  ventricule  par  l’ori¬ 
fice  auriculo- ventriculaire  (ce  qui  est  possible,  sinon  chez  le  cheval, 
dont  le  cœur  est  trop  volumineux,  au  moins  chez  le  chien),  on  con¬ 
state  en  outre  que  l’orifice  auriculo-ventriculaire  se  resserre  lors  de  la 
contraction  ventriculaire,  ses  bords  pressant  fortement  le  doigt,  et  se 
distend  lors  de  la  diastole  ventriculaire,  rendant  au  doigt  sa  liberté. 
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Cette  observation  conduit  à  cette  conclusion  que,  lors  du  début  de  la 
systole  ventriculaire,  l’orifice  auriculo-ventriculaire  est  fermé  par  un 
double  mécanisme,  le  resserrement  d’origine  musculaire  et  l’affronte¬ 
ment  valvulaire  ;  et  que,  lors  du  début  de  la  diastole  ventriculaire, 
l’orifice  auriculo-ventriculaire  est  ouvert  par  un  double  mécanisme,  la 
dilatation  qui  résulte  de  la  résolution  musculaire  et  la  poussée  du  sang 
auriculaire. 

La  fermeture  des  valvules  aortiques  et  pulmonaires  (valvules 
sigmoïdes)  se  fait  au  début  de  la  diastole  ventriculaire  ;  c’est  de 
toute  évidence,  puisque  le  sang  aortique  ne  reflue  pas  dans  le 


Fig.  28.  —  Les  deux  positions  possibles  des  valves  de  la  valvule  tricuspide 
au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  En  1,  les  valves  sont  attirées 
dans  le  ventricule  ;  en  2,  elles  bombent  dans  l’oreillette,  attirées  dans 
le  cas  1,  retenues  dans  le  cas  2  par  les  piliers  musculaires  insérés  sur 
leurs  bords  et  sur  les  parois  ventriculaires. 

v.c.,  veines  caves  ]o.d.,  oreillette  droite  ;  v.d.,  ventricule  droit;  a.p.,  artère  pulmonaire. 


ventricule  lors  de  la  diastole  ventriculaire,  malgré  que,  dès  le 
début  de  celle-ci,  la  pression  dans  l’aorte  ou  dans  l’artère  pulmo¬ 
naire  soit  plus  grande  que  la  pression  dans  le  ventricule  relâché  ; 
les  valvules  sigmoïdes  sont  donc  fermées  aussitôt  que  la  systole 
ventriculaire  cesse. 

Deux  opinions  ont  été  énoncées  au  sujet  de  la  place  exacte  qu’occupe 
la  fermeture  des  valvules  sigmoïdes  sur  les  tracés  ventriculaires 
fournis  par  les  sondes  cardiographiques.  Les  uns  ont  admis  que  cette 
fermeture  se  fait  à  l’extrémité  du  plateau  systolique,  au  commence¬ 
ment  de  la  descente  de  la  courbe,  le  petit  ressaut  situé  au  bas  de  cette 
descente  étant  attribué  à  l’afflux  du  sang  auriculaire,  qui  se  produit 
vers  le  ventricule,  au  moment  de  la  diastole  ventriculaire.  Les  autres 
ont  admis  qu’elle  se  fait  aussitôt  après  la  chute  de  la  courbe  ventricu¬ 
laire.  le  petit  ressaut  situé  au  bas  de  la  chute  en  étant  le  témoin. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  7 
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Les  premiers  basent  leur  conclusion  sur  les  observations  faites  à 
l’aide  de  la  sonde  cardiographique  à  interrupteur  électrique.  Suppo¬ 
sons  qu’on  dispose  d’une  sonde  cardiographique  double,  dont  les 

deux  ampoules  sont  disposées  de  façon  que,  l’une 
étant  enfoncée  dans  le  ventricule,  l’autre  demeure 
dans  l’aorte  ;  supposons  que,  sur  cette  sonde, 
entre  les  deux  ampoules,  on  ait  fixé  un  petit 
ressort  métallique,  capable  de  fermer  un  circuit 
quand  il  s’applique  sur  la  sonde  et  de  rompre  ce 
circuit  quand  il  s’en  écarte  ;  supposons  enfin  que 
les  deux  ampoules  de  cette  sonde  soient  reliées  à 
des  tambours  enregistreurs  et  que  les  deux  pôles 
de  la  sonde  soient  reliés  à  un  circuit  métallique 
extérieur  comprenant  une  pile  et  un  électro- 
aimant  inscripteur.  On  pourra  alors  inscrire  simul¬ 
tanément  une  courbe  ventriculaire,  une  courbe 
aortique  et  des  ressauts,  correspondant  aux  éta¬ 
blissements  et  aux  ruptures  de  courant,  en  rap¬ 
port  avec  les  oscillations  du  ressort  produites  par 
la  pression  des  valvules  sigmoïdes  se  fermant  et 
par  la  suppression  de  cette  pression  quand  s’écar¬ 
tent  les  valvules.  On  a  ainsi  constaté  que  la 
fermeture  des  valvules  sigmoïdes  se  produit  non 
à  la  fin  du  plateau  systolique  de  la  courbe  ven¬ 
triculaire,  mais  un  peu  plus  tard,  au  bas  de  la 
chute  de  la  courbe  ventriculaire,  au  niveau  du 
petit  ressaut  qu’on  y  reconnaît. 

Les  seconds  ont  fait  remarquer  que  la  ferme¬ 
ture  des  valvules  sigmoïdes  ne  peut  pas  ne  pas  se 
faire  à  la  fin  du  plateau  systolique,  cette  fin  mar¬ 
quant  le  début  de  la  diastole  ventriculaire  ;  car, 
s’il  en  était  autrement,  du  sang  aortique  devrait 
rentrer  dans  le  ventricule  durant  la  chute  de  la 
courbe  ventriculaire  et  on  a  constaté  qu’il  n’en 
rentre  pas. 

Comme  la  durée  de  la  chute  de  la  courbe  est 
très  minime,  l’écart  entre  les  deux  opinions  est, 
somme  toute,  très  minime,  et  la  solution  rigou¬ 
reuse  du  problème  n’est  pas  d’importance  ma¬ 
jeure.  Mais,  sans  doute,  serait-il  possible  de  met¬ 
tre  tout  le  monde  d’accord  en  imaginant  —  et 
c’est  vraiment  une  conclusion  qui  s’impose  — 
qu’il  convient  de  distinguer  entre  la  fermeture 
de  l’orifice  aortique  et  la  tension  des  lames  val¬ 
vulaires.  L’orifice  aortique  se  fermerait  à  l’extré¬ 
mité  du  plateau  systolique  ventriculaire,  dès  le 
tout  premier  début  de  la  diastole  ventriculaire,  les  valvules  sigmoïdes 
rapprochant  et  accolant  leurs  bords,  ce  qui  expliquerait  que  le  sang  ne 
reflue  pas  du  tout  dans  le  ventricule  entrant  en  diastole.  Mais  la  ferme¬ 
ture  de  l’orifice  aortique  serait  un  fait  accompli  avant  que  les  lames 
valvulaires  soient  tendues  par  le  sang  artériel  :  cette  tension  ne  serait 


Fig.  29.  —  Sondes 
de  Chauveau 
pour  inscrire  la 
fermeture  des 
valvules  aorti¬ 
ques. 

A,  ampoule  desti¬ 
née  à  être  placée  dans 
l’aorte  ;  V,  ampoule 
ventriculaire  ;  r,  res¬ 
sort  actionné  par  les 
valvules  sigmoïdes. 
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réalisée  qu’un  peu  plus  tard,  et  ce  serait  à  cette  tension  qu’il  faudrait 
rapporter  l’action  exercée  sur  le  ressort  de  l’enregistreur  électrique. 

L’ouverture  des  valvules  sigmoïdes  se  fait  évidemment  dès  que 
la  pression  intra-ventriculaireest  plus  élevée  que  la  pression  intra- 
aortique.  Elle  ne  se  fait  pas,  par  conséquent,  dès  le  début  de  la 
systole  ventriculaire,  mais  elle  se  fait  avant  que  le  ventricule  ait 
atteint  son  maximum  de  puissance  ;  car,  au  début  de  la  systole, 
la  pression  intra-aortique  est  plus  élevée  que  la  pression  intra- 
ventriculaire,  et  la  pression  intraventriculaire  est  plus  élevée  que 
la  pression  intra-aortique  au  début  du  plateau  systolique  (car 
la  pression  intra-aortique  s’abaisse  durant  la  diastole  ventricu¬ 
laire).  Donc  l’ouverture  des  valvules  sigmoïdes  se  fait  durant 
l’ascension  de  la  courbe  ventriculaire. 

On  a  pu  fixer  exactement,  par  la  méthode  graphique,  le  moment 
où  les  deux  pressions,  intraventriculaire  et  intra-aortique,  sont  égales, 
le  moment,  par  conséquent,  où  s’ouvre  l’orifice  artériel.  On  utilise 
à  cet  effet  une  sonde  cardiographique  double,  dont  les  deux  ampoules 
sont  placées  respectivement  dans  le  ventricule  gauche  et  dans  l’aorte. 
Ces  deux  ampoules  sont  r  iées  chacune  à  un  tambour  enregistreur 
et  toutes  deux  à  un  manomètre  différentiel,  c’est-à-dire  à  un  appareil 
permettant  d’apprécier  (et  d’enregistrer)  l’égalité  des  pressions 
subies  par  les  deux  ampoules,  ou  l’inégalité  de  ces  pressions  et  le 
moment  exact  où  se  produit  l’égalité. 

On  constate  ainsi  que  cette  égalité  de  pression,  et,  par  suite,  l’ouver¬ 
ture  de  l’orifice  artériel,  se  fait  non  pas  au  début  de  l’ascension  de  la 
courbe  ventriculaire,  mais  en  un  point  voisin  de  la  fin  de  cette 
ascension. 

d.  Pompe  cardiaque.  —  Le  cœur  détermine  la  progression 
du  sang  par  sa  contraction ,  la  direction  du  sang  par  le  jeu  de  ses 
valvules {v oir  fig.  21,  p.  87).  Il  est  assimilable  à  une  pompe  foulante. 

A  la  fin  de  la  pause  cardiaque,  les  oreillettes  sont  gorgées  de 
sang  ;  leur  contraction,  qui  naît  au  niveau  des  orifices  veineux, 
comprime  le  sang  auriculaire  et  le  pousse,  à  travers  l’orifice  auri- 
culo-ventriculaire,  dans  le  ventricule,  qui  est,  à  ce  moment, 
flasque  (mais  non  pas  complètement  vide,  car,  en  raison  de  ce 
que  l’orifice  auriculo-ventriculaire  est  ouvert,  ou  plus  exactement 
libre,  durant  la  diastole  ventriculaire,  du  sang  veineux  a  passé  de 
l’oreillette  dans  le  ventricule  pendant  la  période  de  diastole 
totale  du  cœur).  Le  sang  auriculaire  ne  reflue  pas,  ou  plus 
exactement  ne  reflue  pas  sensiblement  dans  les  veines  caves 
au  moment  de  la  systole  auriculaire,  car  s’il  n’existe  là  aucune 
valvule,  l’oreillette,  en  se  contractant  (la  contraction  des  oreillettes 
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ne  se  produit  pas  simultanément  dans  toute  leur  .étendue  ;  elle 
commence  au  niveau  de  l’orifice  veineux  cave  et,  de  là,  se  propage, 
très  rapidement  d’ailleurs,  au  reste  des  oreillettes),  ferme  les  ori¬ 
fices  veineux  :  la  fermeture  n’est  d’ailleurs  pas  absolue,  car  un 
manomètre  enregistreur,  mis  en  communication  avec  les  veines 
caves,  au  voisinage  du  cœur,  donne  un  tracé  dans  lequel  on  observe 
de  petits  ressauts,  au  moment  de  la  systole  auriculaire  ;  car 
aussi  on  voit  à  l’œil  nu,  chez  un  animal  à  thorax  ouvert,  la  paroi  # 
des  grosses  veines  se  gonfler  au  moment  de  la  systole  auriculaire, 
au  voisinage  du  cœur.  Ce  reflux  du  sang  vers  les  veines  doit  être 
cité,  mais  seulement  pour  mémoire  ;  au  point  de  vue  circulatoire, 
il  est  sans  importance. 

La  systole  auriculaire  complète  laréplétion  du  ventricule  corres¬ 
pondant,  car,  pendant  la  diastole  auriculo-ventriculaire,  le  sang 
pénètre  aussi  bien  dans  le  ventricule  que  dans  l’oreillette  ;  et  nous 
en  trouvons  la  preuve  dans  l’observation  d’une  palette  hémodro- 
mométrique  introduite  dans  le  ventricule  au  voisinage  de  l’orifice 
auriculo-ventriculaire  :  l’appareil  indique  l’existence  d’un  courant 
dès  le  début  de  la  diastole  ventriculaire  ;  la  systole  auriculaire 
renforce  simplement  ce  courant. 

La  résistance  à  vaincre  par  l’oreillette  au  moment  de  sa  systole 
est  représentée  à  peu  près  exclusivement  par  l’élasticité,  des  parois 
ventriculaires  en  état  de  diastole,  et  cette  élasticité  n’est  pas 
considérable,  au  moins  quand  les  ventricules  ne  sont  pas  disten¬ 
dus  :  on  comprend  ainsi  que  les  oreillettes  puissent  suffire  à  leur 
tâche  malgré  la  faiblesse  de  leur  musculature  et  la  faiblesse  de 
leur  contraction. 

Les  oreillettes  nous  apparaissent  ainsi  comme  des  réservoirs 
sanguins  largement  extensibles  et  faiblement  contractiles.  Large¬ 
ment  extensibles,  les  oreillettes  peuvent  recevoir  et  emmagasiner 
le  sang  veineux  pendant  la  durée  de  la  contraction  ventriculaire, 
qui  (s’il  n’y  avait  pas  d’oreillette)  interromprait  pour  un  temps 
non  négligeable  la  circulation  dans  les  gros  troncs  veineux 
terminaux.  Faiblement  contractiles,  elles  compensent,  pour  les 
ventricules,  par  l’afflux  de  sang  qu’elles  provoquent,  l’arrêt  de  la 
pénétration  du  sang  dans  les  ventricules,  causé  par  leur  élas¬ 
ticité  (1). 

(1)  L’importance  de  l’oreillette  dans  l’économie  de  la  circulation  est  rendue  mani¬ 
feste  par  les  conséquences  de  son  insuffisance.  Ainsi,  quand  l’oreillette  est  dilatée  et 
parésiée,  on  note  une  stase  veineuse,  soit  dans  les  poumons  s’il  s’agit  de  l’oreillette 
gauche  (dans  le  rétrécissement  mitral,  par  exemple),  soit  dans  les  viscères  s’il  s’agit  de 
l'oreillette  droite.  » 
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La  systole  ventriculaire  se  produit,  comprimant  le  sang  ventri¬ 
culaire,  et,  par  là,  déterminant  sans  aucun  retard  la  fermeture 
des  valvules  auriculo-ventriculaires,  et,  avec  un  très  minime 
retard,  l’écartement  des  valves  des  sigmoïdes  et  la  projection  du 
sang  dans  les  artères. 

La  contraction  ventriculaire  comprend  deux  phases,  ainsi  qu’il 
résulte  des  considérations  exposées  ci-dessus  (p.  99)  :  1°  la  phase 
de  mise  en  tension ,  durant  laqi#lle  la  pression  croît  dans  le 
ventricule,  mais  où  l’évacuation  du  sang  ne  se  produit  pas  encore, 
les  valvules  sigmoïdes  demeurant  fermées  en  raison  de  la  supé¬ 
riorité  de  la  pression  artérielle  sur  la  pression  ventriculaire  ; 
2°  la  phase  d'évacuation ,  durant  laquelle  le  sang  s’écoule  du  ventri¬ 
cule  dans  les  artères,  en  raison  de  ce  que  la  pression  intraventri- 
culaire  est  devenue  supérieure  à  la  pression  artérielle  actuelle. 

La  diastole  ventriculaire  comprend  trois  phases  :  1°  la  phase  de 
relâchement  brusque  OU  de  décontraction  brusque  ;  2°  la  phase 
de  dilatation  lente  sous  l’influence  du  sang  qui  arrive  des  veines  à 
travers  l’oreillette  en  diastole  ;  3°  la  phase  de  dilatation  rapide  sous 
l’influence  du  sang  lancé  par  la  systole  auriculaire. 

La  contraction  auriculaire  ne  comprend  qu’une  seule  phase,  la 
phase  d'évacuation ,  car,  en  raison  de  la  vacuité  du  ventricule  en 
diastole  et  de  l’ouverture  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  la 
systole  auriculaire  n’a  aucune  résistance  à  vaincre  pour  expulser 
le  sang  auriculaire  dans  le  ventricule  ;  cette  évacuation  est  donc 
immédiate  :  elle  commence  au  début  de  la  systole  auricu¬ 
laire. 

La  diastole  auriculaire  comprend  trois  phases  :  1°  une  phase  de 
relâchement  ou  de  décontraction ,  précédant  le  début  de  la  systole 
ventriculaire  ;  2°  une  phase  d' extension  brusque ,  correspondant  à 
l’abaissement  du  plancher  auriculo-ventriculaire,  au  moment  de 
la  systole  ventriculaire  (l’observation  directe  du  cœur  permet, 
en  effet,  de  constater  que  la  pointe  du  cœur  ne  remonte  pas  lors 
de  la  systole  ventriculaire  ;  c’est  le  plancher  auriculo-ventri¬ 
culaire  qui  s’abaisse  ;  par  là,  le  diamètre  longitudinal  des  ventri¬ 
cules  est  diminué,  les  oreillettes  sont  allongées)  ;  3°  une  phase  de 
dilatation  lente  sous  l’influence  du  sang  venant  des  veines  durant 
la  diastole  auriculaire. 

Le  rythme  cardiaque  est  régulier  chez  l’homme  et  la  plupart  des 
animaux  ;  il  est  irrégulier  chez  le  chien.  On  observe  cette  irrégu¬ 
larité,  ou  arythmie ,  chez  l’homme  dans  certaines  affections  car¬ 
diaques. 
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Le  nombre  des  battements  du  cœur  chez  l’homme  adulte  est 
d’environ  70  par  minute  (1).  Il  varie  avec  l’âge. 


De  O  à  1  an. .  . 

—  I  à  2  ans. . 

—  2  à  5  — . .  . 


135  battements. 

110 

105 


De  5  à  8  ans. 

—  8  à  20  ~  . 

—  20  à  80  —  . 


96  battements. 

85 

70 


Le  nombre  des  battements  varie  suivant  l’espèce  animale  consi¬ 
dérée  ;  voici  quelques  ddnnées  jWur  les  mammifères  : 


Éléphant,  cha¬ 
meau  .  30  en  moyenne. 

Cheval .  40  — 

Ane,  mulet, 

bœuf .  50  — 

Homme .  70 


Mouton,  chè- 

vre,  porc  . .  . 

75  en  moyenne 

Chien . 

90 

Lapin . 

260 

Souris . 

700 

Chez  l’homme,  durant  le  repos,  on  n’observe  pas  de  change¬ 
ments  importants  du  rythme  entre  le  sommeil  et  l’état  de  veille. 
On  en  observe  un  léger  sous  l’influence  des  variations  de  tempé¬ 
rature  du  milieu  :  le  rythme  s’accélère  un  peu  (par  exemple, 
dix  contractions  supplémentaires  par  minute)  quand  le  sujet  est 
fortement  couvert  ou  exposé  à  une  température  élevée  ;  le  rythme 
se  ralentit  un  peu  (par  exemple,  réduction  de  dix  contractions 
par  minute)  quand  le  sujet  est  exposé  nu  à  l’air  froid.  Le  travail 
musculaire  modifie  profondément  le  rythme  cardiaque.  On 
reconnaît  déjà  une  faible  modification  selon  que  le  sujet  est 
debout,  assis  ou  couché  (à  ces  trois  positions  correspondront  par 
exemple,  les  rythmes  72,  68,  64  ou  encore  78,  70,  66).  Un  sujet 
qui  aura  un  rythme  de  70  au  repos  présentera  le  rythme  80  ou  90 
dans  la  marche  normale,  120  dans  la  marche  rapide,  150,  parfois 
plus,  dans  une  course  très  rapide.  Sous  l’influence  des  états  fébriles, 
le  rythme  est  plus  ou  moins  considérablement  accéléré  ;  en  général, 
il  est  très  rapide,  atteignant  ou  dépassant  120  et  plus  par  minute. 


e.  Choc  du  cœur  (2).  —  La  contraction  cardiaque  est  accom- 

(L)  Il  y  a  parfois  à  noter  des  particularités  individuelles.  On  a  observé,  par  exemple, 
des  pouls  lents  permanents,  assez  exceptionnels  d’ailleurs,  le  rythme  tombant  à  40,  à  30, 
et  même  à  20  par  minute.  On  a  observé,  d’autre  part,  tout  aussi  exceptionnellement  du 
reste,  des  pouls  rapides  permanents,  le  rythme  étant  très  nettement  supérieur  au  rythme 
normal,  par  exemple  120  par  minute. 

(2)  Quelques  physiologistes  désignent  ce  phénomène  sous  le  nom  de  pulsation  car - 
diaque.  11  n’y  a  pas,  en  effet,  à  proprement  parler,  de  choc  contre  la  paroi,  car,  en  rai¬ 
son  du  vide  périviscéral  thoracique,  le  cœur  est  constamment  et  étroitement  appliqué 
contre  les  parties  contiguës  ;  la  paroi  thoracique  suit  simplement  le  gonflement  et  le 
refoulement  du  cœur. 
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pagnée  de  deux  phénomènes  facilement  reconnaissables  :  le  choc 
du  cœur  et  les  bruits  du  cœur. 

Chez  l’homme,  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  au 
niveau  du  cinquième  espace  intercostal,  à  8  centimètres  environ 
à  gauche  de  la  ligne  médiane,  au  voisinage  du  mamelon  par  consé¬ 
quent,  il  se  produit  un  soulèvement  de  la  paroi  thoracique,  appré¬ 
ciable  à  la  vue  (au  moins  si  le  sujet  est  maigre)  et  surtout  à  la 
palpation  (le  doigt  appliqué  sur  la  paroi,  au  point  où  se  fait  le 
soulèvement,  perçoit  comme  un  choc  et  en  même  temps  un  dur¬ 


cissement  dans  la  profondeur).  Le  point  où  se  produit  ce  soulève¬ 
ment  correspond  à  la  position  de  la  pointe  du  cœur  :  on  le  vérifie 
en  notant,  pendant  la  vie,  le  point  où  se  fait  le  soulèvement,  et  en 
y  enfonçant  normalement  à  la  surface  cutanée,  après  la  mort, 
une  longue  aiguille  :  on  constate  qu’elle  va  se  fixer  dans  la  pointe 
du  cœur.  La  même  vérification  se  fait  sur  l’animal  vivant  en 
pratiquant  l’acupuncture  (une  longue  aiguille  est  piquée  nor¬ 
malement  à  la  paroi)  au  point  où  se  fait  le  soulèvement;  l’animal 
étant  sacrifié,  on  constate  que  l’aiguille  est  enfoncée  dans  la 
pointe  du  cœur. 

On  peut  inscrire  le  choc  du  cœur  au  moyen  d 'appareils  cardio¬ 
graphiques  divers.  On  peut  employer  un  levier  à  branches  iné¬ 
gales,  dont  la  branche  courte  s’appuie  sur  le  thorax,  au  point 
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où  se  fait  le  choc  du  cœur,  dont  la  branche  longue  inscrit  les 
oscillations  du  système.  On  peut  employer  un  tambour,  cuvette 
métallique  recouverte  d’une  lame  de  caoutchouc,  portant  en  son 


Fig.  31.  —  Tracés  simultanés  de  l’oreillette  droite  et  du  ventricule  droit 
O  et  V,  fournis  par  des  sondes  cardiographiques,  et  du  choc  du  cœur  P, 
fourni  par  un  cardiographe,  chez  le  cheval. 


centre  un  bouton,  et  communiquant  par  un  tube  avec  un  tam¬ 
bour  enregistreur  ;  le  premier  tambour  est  appliqué  sur  le  thorax, 
de  façon  que  le  bouton  repose  sur  le  point  où  se  fait  le  choc  :  le 
soulèvement  se  traduit  par  un  mouvement  des  membranes  élasti¬ 
ques  et  par  suite  par  une  oscillation 
du  levier  enregistreur. 

En  inscrivant  simultanément  le 
choc  du  cœur,  recueilli  au  moyen 
d’un  de  ces  appareils,  et  les  pres¬ 
sions  intracardiaques,  recueillies  au 
moyeu  des  sondes  cardiographi¬ 
ques,  on  obtient,  chez  le  cheval, 
les  tracés  donnés  par  la  figure  3 1 . 
Ces  tracés  démontrent  nettement 
que  le  choc  du  cœur  se  produit  au 
début  de  la  systole  ventriculaire. 

Deux  causes  interviennent  dans  la  production  du  choc  du  cœur  : 
le  changement  de  forme  et  le  changement  de  consistance  du  ventri- 
tule  :  pendant  la  contraction,  en  effet,  ainsi  qu’on  s’en  assure, 
par  l’examen  visuel  ou  par  des  mensurations,  chez  le  chien  dont 
le  thorax  a  été  ouvert,  le  diamètre  transversal  du  cœur  diminue, 


s 


Fig.  32.  —  Schéma  représentant 
la  forme  du  cœur  de  chien 
pendant  la  systole  (S)  et  pen¬ 
dant  la  diastole  (D)  (d’après 
Longet). 
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son  diamètre  antéro-postérieur  augmente  (la  section  transversale 
du  cœur,  dans  la  région  ventriculaire,  est  elliptique  durant  la 
diastole  et  circulaire  durant  la  systole).  En  outre,  le  cœur  devient 
dur,  comme  tout  muscle  qui  se  contracte  (les  ventricules  contractés 
ont  une  dureté  cartilagineuse).  A  travers  la  paroi,  le  doigt  sent  le 
soulèvement  et  le  changement  de  consistance  du  cœur  ;  c’est  ce 
qui  produit  l’impression  du  choc  du  cœur. 

/.  Bruit  du  coeur.  —  En  auscultant  la  région  précordiale 
chez  l’homme,  on  perçoit  à  chaque  contraction  cardiaque  deux 
bruits  :  le  premier,  grave,  prolongé,  avec  maximum  d’intensité 
au  niveau  du  cinquième  espace  in¬ 
tercostal  gauche,  au  voisinage  du 
mamelon,  donc  au  niveau  de  la 
pointe  du  cœur,  en  une  région  où 
le  cœur  n’est  pas  recouvert  par  le 
poumon,  se  produisant  au  moment 
de  la  systole  ventriculaire  ( bruit 
systolique )  ;  ■  le  second,  clair,  bref, 
avec  maximum  d’intensité  au  ni¬ 
veau  du  deuxième  espace  intercos¬ 
tal  gauche,  au  voisinage  immédiat 
du  sternum,  donc  au  niveau  de  la 
base  '  du  cœur,  se  produisant  au 
moment  du  début  de  la  diastole 
[bruit  diastolique). 

Pour  placer  exactement  ces  bruits  dans  le  cours  de  la  révolution 
cardiaque,  on  peut  ausculter  avec  un  stéthoscope  le  cœur  du 
cheval  à  thorax  ouvert,  en  même  temps  qu’on  explore  sa  surface 
avec  le  doigt  ;  ou  bien,  inscrivant  la  pression  intra ventriculaire 
à  l’aide  d’une  sonde  cardiographique,  ou  le  choc  du  cœur  à  l’aide 
d’un  cardiographe,  on  marque  sur  le  tracé  le  moment  exact  où 
l’oreille,  armée  ou  non  d’un  stéthoscope,  perçoit  les  bruits. 

Le  premier  bruit  se  produit  au  début  de  la  systole  ventriculaire, 
au  moment  du  choc  du  cœur  et  de  la  tension  des  lames  des  val¬ 
vules  auriculo-ventriculaires.  Le  second  bruit  se  produit  au  début 
de  la  diastole  ventriculaire,  au  moment  de  la  tension  des  valvules 
sigmoïdes.  Le  premier  bruit  correspond  à  l’ascension  de  la  courbe 
ventriculaire  ;  le  second  bruit  correspond  à  la  fin  de  la  descente 
de  cette  même  courbe.  Si  on  divise  en  six  parties  égales  la  durée  de 
la  révolution  cardiaque,  le  premier  bruit  en  occupe  les  deux  pre- 


Fig.  33.  —  La  ligne  supérieure 
représente  le  tracé  de  la 
pression  ventriculaire  du 
cheval  ;  la  ligne  inférieure 
porte  deux  crochets  corres¬ 
pondant  aux  deux  bruits  du 
cœur. 
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miers  sixièmes  ;  Je  second  bruit  en  occupe  le  quatrième  sixième. 
Il  y  a  par  conséquent  un  silence  occupant  le  troisième  sixième, 
entre  le  premier  et  le  second  bruit,  c’est  le  petit  silence  (ou  silence 
systolique ),  et  un  silence  occupant  les  deux  derniers  sixièmes, 
entre  le  second  et  le  premier  bruit  :  c’est  le  grand  silence 
(ou  silence  diastolique). 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  par  des  recherches  laites  au 
moyen  de  méthodes  supprimant  toute  observation  directe,  donc 
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t\r.  34.  —  Schéma  de  la  révolution  cardiaque  (d’après  Laulanié). 


toute  erreur  personnelle  de  l’observateur.  On  a  imaginé  des  appa¬ 
reils  compliqués  et  de  manœuvre  fort  délicate,  qui  permettent 
d’inscrire  automatiquement  les  bruits  du  cœur,  en  même  temps 
que  s’inscrivent  le  tracé  du  choc  du  cœur  et  le  tracé  ventriculaire. 

Le  second  bruit  est  dû  à  la  tension  (1)  des  valvules  sigmoïdes. 
Cette  proposition  paraît  évidente,  car,  au  moment  où  s’entend  le 
second  bruit  du  coeur,  deux  phénomènes  se  produisent  dans  le 
cœur  :  la  rupture  dc’la  systole  et  la  fermeture  des  orifices  artériels. 


(1)  On  a  dit  parfois  que  le  second  bruit  est  dû  au  claquement  des  valvules  sigmoïdes.  Mais 
le  mot  claquement  ne  serait  juste  que  si  les  lames  valvulaires  s’appliquaient  brusquement 
et  violemment  les  unes  contre  les  autres,  comme  se  meut  brusquement  et  violemment 
le  fouet  qui  claque  ;  et  nous  ignorons  si  telle  est  la  vérité.  C’est  pour  ne  rien  préjuger  que 
nous  employons  ici  le  mot  tension,  qui  convient  mieux  parce  qu’il  est  moins  explicite. 
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Personne  n’imaginera  que  le  bruit  est  la  conséquence  du  relâche¬ 
ment  cardiaque  ;  on  ne  saurait  donc  raisonnablement  l’attribuer 
qu’au  phénomène  valvulaire  sigmoïdien. 

D’autre  part,  si  on  prépare  l’aorte  avec  la  partie  voisine  du 
ventricule,  en  conservant  intactes  les  valvules  sigmoïdes,  si  on 
fixe  l’aorte  sur  un  long  tube  de  verre,  et  le  fragment  de  ventri¬ 
cule  sur  une  poire  de  caoutchouc  remplie  de  liquide,  et  si  on 
lance  dans  le  tube  aortique  un  jet  de  ce  liquide,  en  comprimant 
la  poire,  on  perçoit  à  l’auscultation  stéthoscopique  du  fragment 
aortique  ou  de  la  poire  de  caoutchouc  un  bruit  identique  au  second 
bruit  du  cœur,  au  moment  où  l’on  cesse  de  comprimer  la  poire, 
c’est-à-dire  au  moment  où,  le  jet  de  liquide  étant  interrompu,  les 
valvules  sigmoïdes  s’abaissent  pour  fermer  l’orifice  aortique. 
Avec  la  même  disposition  expérimentale  générale  et  la  même 
manœuvre,  on  ne  produit  plus  ce  bruit  si  les  valvules  sigmoïdes 
ont  été  enlevées  en  cours  de  préparation,  ou  si,  par  une  instru¬ 
mentation  convenable,  elles  sont  maintenues  appliquées  contre 
les  parois  aortiques. 

Le  premier  bruit  du  cœur  se  produit  au  début  de  la  systole 
ventriculaire,  au  moment  où  l’on  perçoit  le  choc  du  cœur,  au 
moment  où  se  tendent  les  valvules  auriculo- ventriculaires. 

On  ne  saurait  le  considérer  comme  le  résultat  du  choc  du  cœur 
contre  la  paroi  ;  d’abord  parce  qu’il  n’y  a  pas,  lors  de  la  systole 
ventriculaire,  de  choc  proprement  dit,  comme  nous  l’avons  noté 
(p.  102),  et  puis  parce  que  ce  bruit  se  perçoit,  avec  ses  caractères 
normaux,  quand  on  ausculte,  à  l’aide  d’un  stéthoscope  appliqué 
sur  sa  surface,  le  cœur  mis  à  nu  par  ouverture  du  thorax  et  inci¬ 
sion  du  péricarde. 

Il  n’est  pas  vraisemblable,  a  priori ,  que  ce  premier  bruit  soit 
dû,  au  moins  exclusivement,  à  la  tension  des  lames  des  valvules 
auriculo-ventriculaires,  parce  qu’il  n’a  pas,  sourd  et  prolongé 
qu’il  est,  les  caractères  des  bruits  de  valvules  (clairs  et  brefs 
comme  l’est  le  second  bruit  du  cœur).  Il  est  donc,  au  moins  essen¬ 
tiellement,  produit  par  la  contraction  des  puissants  muscles 
ventriculaires. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  l’expérience  suivante.  Sur 
un  chien  soumis  à  la  respiration  artificielle,  on  ouvre  le  thorax 
et  on  dénude  le  cœur  en  incisant  le  péricarde  ;  puis  on  lie  les  gros 
vaisseaux  communiquant  avec  les  cavités  du  cœur,  dans  l’ordre 
suivant  :  veine  cave  supérieure  et  veine  cave  inférieure,  artère 
pulmonaire,  veines  pulmonaires  ;  on  laisse  l’aorte  libre  ;  le  cœur 
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se  contracte  encore  quelques  instants.  Or,  il  ne  peut  plus  recevoir 
de  sang,  puisque  les  veines  sont  liées  ;  après  la  ligature  des  veines, 
il  a  d’ailleurs  suffi  d’une  contraction  pour  vider  les  ventricules  ; 
le  cœur  est  donc  vide  de  sang  et  les  valvules  auriculo-ventricu- 
laircs  ne  sauraient  plus  être  tendues  par  le  sang  ventriculaire 
comprimé  lors  de  la  systole  ventriculaire.  Or,  en  auscultant  un 
cœur  ainsi  préparé,  on  perçoit  très  nettement,  au  début  de  la 
systole  ventriculaire,  un  bruit  ne  différant  pas  essentiellement  du 
premier  bruit  normal  du  cœur  (peut-être  est-il  pourtant  un  peu 
plus  sourd). 

Dira-t-on  que,  dans  nette  expérience,  les  lames  des  valvules  auri- 
culo-ventriculaires  sont,  malgré  tout,  tendues  par  suite  de  la  con¬ 
traction  des  muscles  des  piliers,  dont  les  cordages  sont  fixés  sur  leurs 
bords,  et  voudra-t-on  soutenir  l’opinion  que  c’est  à  cette  tension  des 
lames  valvulaires  qu’il  faut  rapporter  le  premier  bruit  du  cœur? 
Nous  répondrons  que  cette  supposition  est  inadmissible,  car,  si  les 
piliers  se  contractent  lors  de  la  systole  ventriculaire,  les  parois  car¬ 
diaques  en  font  tout  autant,  ce  qui  a  pour  conséquence  de  diminuer 
la  longueur  du  diamètre  longitudinal  des  ventricules  et  d’empêcher 
les  lames  valvulaires  de  se  tendre,  malgré  la  contraction  de  leurs  piliers. 

Le  premier  bruit  du  cœur  est  donc  un  bruit  essentiellement 
musculaire.  Toutefois,  on  peut  démontrer  par  l’analyse  physique 
de  ce  bruit,  faite  à  l’aide  de  résonateurs,  qu’il  est  en  vérité  com¬ 
plexe  et  qu’on  y  peut  distinguer  deux  bruits,  dont  l’un  masque 
ou  recouvre  l’autre  à  l’auscultation.  Le  premier  bruit  du  cœur  se 
décompose  en  un  bruit  grave  qu’on  peut  appeler  fondamental 
et  dont  l’origine  musculaire  ne  saurait  faire  de  doute,  et  un  bruit 
élevé,  qu’on  peut  appeler  accessoire  et  que  l’oreille  ne  distingue 
pas  quand  on  ne  recourt  pas  à  l’artifice  des  résonateurs,  bruit  que 
ses  caractères  rapprochent  du  second  bruit  du  cœur  et  que,  pour 
cette  raison,  on  considère  comme  étant  d’origine  valvulaire,  et  tra¬ 
duisant  la  tension  des  lames  des  valvules  auriculo-ventriculaires. 

Les  bruits  normaux  du  cœur  peuvent  se  modifier  dans  certains 
cas  pathologiques  (modifications  de  caractère,  de  durée,  de  posi¬ 
tion  dans  le  cours  de  la  révolution  cardiaque)  ;  des  bruits  supplé¬ 
mentaires  peuvent  se  produire,  qui  altèrent  ou  masquent  les  bruits 
normaux.  Ces  faits  sont  du  domaine  de  la  physiologie  patho¬ 
logique  ;  ils  sont  de  la  plus  grande  importance  pour  l’établisse¬ 
ment  du  diagnostic  des  lésions  cardiaques. 

g.  Travail  du  cœur.  —  Le  cœur,  en  se  contractant,  accomplit 
un  travail  ;  il  fait  circuler  le  sang.  La  pression  exercée  par  les  parois 
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du  cœur  qui  se  contracte  sur  le  sang  contenu  dans  ses  cavités,  ce  qu’on 
appelle  la  force  du  cœur,  varie  d’une  cavité  à  l’autre.  Avec  des  sondes 
cardiographiques,  empiriquement  graduées,  on  peut  obtenir  des 
tracés  qui  permettent  de  calculer  la  valeur  de  cette  force  à  tous  les 
moments  de  la  systole.  C’est  ainsi  qu’on  a  pu  déterminer  la  valeur 
maxima  de  cette  force  pour  trois  cavités  du  cœur  de  cheval.  On  a 
trouvé  : 

Pour  l’Oreillette  droite .  2mm,5  (mercure). 

—  le  ventricule  droit .  25  mm.  — 

—  —  gauche .  128  —  — 

Ces  valeurs  peuvent  d’ailleurs  devenir  plus  grandes  quand  cer¬ 
taines  circonstances  circulatoires  sont  réalisées  :  c’est  le  cas  lorsqu’il 
y  a  un  obstacle  partiel  à 
l’écoulement  du  sang,  soit 
dans  le  cœur,  soit  dans  les 
vaisseaux  (le  cœur  s’hy- 
pertrophie  en  général 
quand  ces  circonstances 
sont  permanentes). 

Les  mécaniciens  expri¬ 
ment  le  travail  6  d’une 
pompe,  accompli  pendant 
un  temps  T,  par  le  pro¬ 
duit  du  débit  I)  (quantité 
de  liquide  lancée  par  la 
pompe,  exprimée  en  poids) 
pendant  ce  temps  T,  par 
la  pression  P  du  liquide 
au  niveau  du  piston,  et 
par  le  temps  t  d’action  de 
la  pompe  (t  est  égal  à  T, 
si  l’action  de  la  pompe 
est  continue  ;  il  est  plus 
petit,  si  son  action  est  in¬ 
termittente). 

0  =  D  X  P  X  t. 

Le  travail  du  cœur  s’ex¬ 
prime  de  même.  Considé¬ 
rons  le  ventricule  gauche.  La  durée  de  la  systole  ventriculaire  est  le 
tiers  de  la  durée  de  la  révolution  cardiaque.  La  'pression  exercée  par 
le  ventricule  pendant  la  systole  peut  être  considérée  comme  constante 
(plateau  systolique)  ;  elle  peut  être  connue,  en  vraie  grandeur,  au 
moyen  des  sondes  cardiographiques  graduées.  Le  débit  du  ventricule 
correspondant  à  une  systole  est  difficile  à  déterminer  exactement  ;  on 
a  employé  diverses  méthodes,  dont  aucune  n’est  pleinement  satisfai¬ 
sante  ;  les  principales  sont  les  suivantes  :  1°  On  lie  les  carotides  et 
les  sous-clavières  ;  on  reçoit  dans  une  éprouvette  le  sang  qui  s’écoule 
de  l’aorte  sectionnée  pendant  un  temps  correspondant  à  n  contractions 


Fig.  35.  —  Schéma  du  dispositif  pour 
l’étude  des  variations  du  travail  du  cœur 
de  tortue. 

C,  cœur  ;  V,  tronc  veineux  commun  ;  A,  aorte  ; 
c,  orifice  du  tube  adapté  à  la  branche  aortique  ; 
R,  réservoir  contenant  du  sérum  ;  m,  manomètre 
à  mercure. 
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cardiaques  ;  on  divise  le  volume  ainsi  obtenu  par  n.  2°  On  détermine 
la  surface  de  section  transversale  de  l’aorte  et  la  vitesse  moyenne 
du  sang  dans  l’aorte  ;  on  a  ainsi  les  éléments  du  calcul  du  débit 
sanguin  correspondant  à  une  contraction  cardiaque,  pourvu  qu’on 
connaisse  la  durée  exacte  d’une  révolution.  3°  On  mesure  la  quan¬ 
tité  de  liquide  que  peut  admettre  sur  le  cadavre  le  ventricule  gauche 
non  rigide.  —  On  admet  que  Fondée  sanguine  chez  l’homme  adulte 
de  70  kilogrammes  est  d’environ  160  centimètres  cubes  (1). 

Sur  le  cœur  d’animaux  à  sang  froid,  extrait  de  l’organisme,  on  peut 
déterminer  facilement  le  travail  accompli.  On  fait  arriver  dans  l’oreil¬ 
lette  droite  du  sang  défibriné,  provenant  d’un  réservoir  disposé  au- 
dessus  du  cœur  ;  du  ventricule  part  un  tube  qui  va  déverser  le  sang 
lancé  par  le  ventricule  dans  un  vase  gradué  ;  un  manomètre  branché 
sur  ce  tube  à  son  origine  indique  la  pression  du  liquide  au  niveau  du 
cœur.  On  peut  ainsi  connaître  le  débit  et  la  pression  ;  le  temps  t  est 
déterminé  facilement  ;  il  suffit  de  noter  la  durée  relative  de  la.  systole 
et  de  la  diastole.  Dans  ces  conditions  (d’ailleurs  anormales),  on  peut 
connaître  les  variations  du  travail  du  cœur,  quand  varient  les  circon¬ 
stances  extérieures  (température,  composition  du  liquide  circu¬ 
lant,  etc.)  ;  mais  il  faut  se  garder  de  généraliser  les  résultats  obtenus 
et  de  les  considérer  comme  valables  pour  le  cœur  fonctionnant  nor¬ 
malement  sur  l’animal  sain. 


2.  Le  muscle  cardiaque. 

Le  cœur  est  un  appareil  complexe,  musculaire  et  nerveux  ;  il  con¬ 
vient  de  dissocier  ce  qui,  dans  ses  manifestations  fonctionnelles,  est 
le  propre  du  muscle  et  ce  qui  est  le  propre  de  l’appareil  nerveux.  Cette 
dissociation  n’est  pas  rigoureusement  possible.  En  effet,  le  curare 
n’agissant  pas  sur  les  terminaisons  nerveuses  cardiaques,  on  ne 
peut  songer  à  l’utiliser  pour  énerver  le  cœur,  comme  on  l’utilise 
pour  énerver  les  muscles  striés.  Sans  doute,  on  peut,  en  séparant 
du  cœur  les  deux  tiers  inférieurs  du  ventricule  ( pointe  du  cœur )  de  la 
grenouille  et  de  la  tortue,  obtenir  un  fragment  ne  contenant 
pas  de  corps  de  neurones  ;  mais  ce  fragment  renferme  des 
fibrilles  nerveuses,  de  sorte  qu’on  ne  peut  dire  que  ses  propriétés 
sont  des  propriétés  exclusivement  musculaires.  Pratiquement,  on 
admet  que  toute  propriété  de  la  pointe  du  cœur  est  une  propriété 
musculaire.  C'est  là,  nous  le  répétons,  une  hypothèse.  On  a  fait  des 
études  sur  le  cœur  d’embryons  de  mammifères  ou  d’oiseaux,  à  une 
époque  où  il  ne  contient  aucun  élément  nerveux  histologiquement 
reconnaissable.  On  admet  que  les  propriétés  de  ce  cœur  embryon- 

(1)  Ce  nombre  n’est  qu’approximatif.  D’ailleurs,  les  expérimentateurs  ont  fourni  des 
nombres  éminemment  dissemblables  :  tandis  que  les  uns  fixent  à  60  centimètres  cubes 
le  volume  de  l’ondée  ventriculaire,  les  autres  le  fixent  à  100  centimètres  cubes,  les 
autres  à  180  centimètres  cubes.  Tl  serait  sage  de  conclure,  en  présence  de  tels  écarts,  que 
l’un  des  éléments  du  calcul  du  travail  du  cœur  (le  débit  ventriculaire)  ne  nous  est  pas 
connu  avec  une  exactitude  suffisante  pour  nous  permettre  la  moindre  précision. 
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naire  sont  des  propriétés  musculaires  ;  mais  c’est  là  encore  une  hypo¬ 
thèse,  car  les  cellules  non  différenciées  de  l’embryon  ne  peuvent 
être  rigoureusement  assimilées  aux  cellules  différenciées  de  l’adulte. 


Fig.  36.  — Cardiographe  simple  (d’après  Marey). 


Le  muscle  cardiaque  est  formé  de  fibres  striées,  sans  myolemme, 
anastomosées  en  réseau,  différant  par  ces  caractères  des  fibres  striées 
proprement  dites. 

Pour  étudier,  sur  la 
pointe  du  cœur  de  la 
grenouille,  les  pro¬ 
priétés  du  muscle  car¬ 
diaque,  on  a  recours 
à  deux  méthodes  : 

1°  on  enregistre  les 
changements  de  for¬ 
me  de  la  pointe  du 
cœur  ( méthode  myo- 
graphique)  ;  2°  on  en¬ 
registre  les  pressions 
exercées  parles  parois 
de  la  pointe  se  con¬ 
tractant  ( méthode  ma- 
nométrique).  Un  mus¬ 
cle,  en  se  contractant, 
diminue  de  longueur  et  augmente  d’épaisseur,  sans  changer  de 
volume  ;  on  obtient  des  indications  concordantes  sur  sa  contrac¬ 
tion,  en  inscrivant  son  raccourcissement  ou  son  épaississement. 


li,  levier  inscripteur  ;  p,  poids  destiné  à  ramener  le  eu i  1  - 
leron  mobile  à  chaque  diastole. 
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On  peut  inscrire  le  raccourcissement  des  fibres  cardiaques  ;  il  suffit 
de  fixer  un  point  de  la  pointe  du  cœur,  et  de  mettre  un  autre  point 
de  cette  pointe  en  rapport  avec  le  levier  inscripteur  d’un  myographe. 
En  général,  on  inscrit  le  gonflement  du  cœur  pendant  sa  contraction. 
On  se  sert  à  cet  effet  d’un  cardiographe  à  cuillerons  :  l’appareil  est 
essentiellement  composé  de  deux  cuillerons,  l’un  fixe,  l’autre  mobile, 
pouvant  s’écarter  ou  se  rapprocher  du  premier.  Entre  les  cuillerons 

on  place  le  cœur  (isolé  de  l’orga¬ 
nisme  ou  resté  en  place)  ;  un  pe¬ 
tit  ressort  ou  un  petit  contre¬ 
poids  tend  à  rapprocher  les  cuil¬ 
lerons  ;  le  cœur,  en  s’épaississant 
pendant  sa  contraction,  tend  à 
les  écarter  ;  une  longue  tige,  por¬ 
tée  par  le  cuilleron  mobile,  ins¬ 
crit  ses  déplacements  en  les 
amplifiant.  Dans  certains  appa¬ 
reils,  les  deux  cuillerons  sont 
construits  de  façon  à  pouvoir 
être  mis  en  rapport  avec  les  deux 
pôles  d’une  pile  ou  d’un  appareil 
d’induction,  et,  par  suite,  à  ser¬ 
vir  d’électrodes  pour  l’excitation 
du  cœur  interposé. 

Dans  la  méthode  mano mé¬ 
trique,  on  lie  la  base  de  section 
de  la  pointe  du  cœur  sur  une 
canule  reliant  la  cavité  de  la 
pointe  du  cœur  à  un  manomètre. 
On  remplit  de  liquide  convenable 
la  pointe  du  cœur,  les  appareils 
de  communication  et  le  mano¬ 
mètre  :  on  peut,  au  moyen  d’un 
flotteur  reposant  dans  la  branche 
libre  du  manomètre,  inscrire  les 
variations  de  la  pression  exercée 
par  la  pointe  du  cœur  se  contrac¬ 
tant  sur  le  liquide  qu’elle  con¬ 
tient. 

Les  résultats  fournis  par  ces 
méthodes  sont  concordants.  Voici 
les  principaux. 

La  pointe  du  cœur  isolée  ne  se  contracte  pas  spontanément  ;  mais 
on  peut  en  provoquer  la  contraction  par  des  agents  mécaniques, 
physiques,  chimiques.  Si  on  exerce  sur  la  pointe  du  cœur  un  choc,  un 
pincement,  elle  se  contracte.  Si  on  exerce  dans  la  cavité  de  la  pointe 
du  cœur  une  pression  par  l’intermédiaire  de  la  canule  remplie  de 
liquide,  sur  laquelle  on  a  lié  la  base  de  cette  pointe,  il  se  produit  des 
contractions.  Notons,  c’est  un  fait  fondamental,  qu’à  cette  pression 
constante  le  cœur  répond  par  une  série  de  contractions  rythmiques. 

On  provoque  des  contractions  en  déposant  à  la  surface  de  la  pointe 


P,  P',  réservoirs  contenant  les  liquides 
destinés  à  l’irrigation  du  cœur  ;  P,  robinet 
à  trois  voies  ;  MHg,  manomètre  à  flotteur  ; 
D,  tube  de  décharge  ;  p,  pince  à  pression. 
—  Le  cœur  est  lié  sur  une  canule  à  double 
trajet. 
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du  cœur  des  agents  chimiques  divers,  ou  en  faisant  circuler  dans  sa 
cavité  des  solutions  de  substances  diverses. 

Enfin,  on  provoque  des  contractions  de  la  pointe  du  cœur  par 
l’électricité,  employée  sous  la  forme  de  courants  constants  ou  de 
courants  induits.  Si  on  lance  dans  la  pointe  du  cœur  une  excitation 
brève,  unique  (courant  d’induction,  par  exemple),  on  constate  que 
cette  pointe  répond  par  une  contraction  unique.  Le  muscle  strié  répond 
à  une  excitation  de  même  nature  par  une  secousse .  Le  myogram  me 
cardiaque  ainsi  obtenu  ressemble  à  celui  de  la  secousse  (l’ascen¬ 
sion  est  suivie  de  la  descente,  sans  plateau  interposé)  ;  mais  la  durée 
de  contraction  et  le  temps  perdu  de  l’excitation  sont  beaucoup  plus 
grands  pour  le  cœur  que  pour  le  muscle  strié.  La  contraction  de  la 
pointe  du  cœur  est  une  secousse,  dont  tous  les  éléments  sont  amplifiés 
dans  le  temps. 

La  durée  de  la  contraction  de  la  pointe  du  cœur  de  la  grenouille 
est  de  0  sec.  20  à  0  sec.  25  ;  celle  du  muscle  strié  peut  être  dix  fois 
plus  petite.  Le  temps  perdu  de  l’excitation  est  de  0  sec.  20  à  0  sec.  30 
pour  le  muscle  cardiaque  ;  il  ne  dépasse  pas  0  sec.  005  pour  le  muscle 
strié.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  différences  quantitatives  et  non  quali¬ 
tatives  ;  et  on  peut  les  atténuer  en  choisissant  les  conditions  de  l’ob¬ 
servation.  On  peut,  pour  le  muscle  strié,  augmenter  le  temps  perdu  et 
la  durée  de  la  secousse  en  refroidissant  le  muscle,  ou  en  le  fatiguant 
par  une  longue  série  d’excitations  (les  contractions  ultimes  se  dis¬ 
tinguent  des  contractions  primitives  par  l’allongement  des  différentes 
phases),  sans  toutefois  arriver  aux  durées  observées  dans  le  cas  de  la 
pointe  du  cœur.  La  contraction  de  la  pointe  du  cœur  est  d’ailleurs 
modifiée  dans  le  même  sens  (allongement  de  ses  différentes  phases) 
que  la  contraction  du  muscle  strié,  par  le  froid  et  par  la  fatigue. 

Excitons  la  pointe  du  cœur  par  des  courants  induits  d’intensité 
croissante,  en  commençant  par  des  courants  trop  faibles  pour  pro¬ 
voquer  une  contraction.  Pour  une  certaine  intensité,  le  courant 
devient  efficace  :  le  cœur  réagit  par  une  contraction  qui  est  forte 
d’emblée.  Augmentons  l’intensité  du  courant,  le  cœur  réagit  par  une 
contraction  de  même  amplitude  que  la  première  :  la  grandeur  de  la 
contraction  est  indépendante  de  l’intensité  de  l’excitant.  Le  cœur 
donne  tout  ou  rien  ( formule  de  Ranvier). 

Il  y  a  là  une  différence  entre  le  muscle  cardiaque  et  le  muscle  strié, 
mais  cette  différence  peut  être  atténuée  par  les  considérations  sui¬ 
vantes.  Sans  doute,  pour  le  muscle  strié,  les  premières  excitations 
efficaces  provoquent  des  secousses  d’amplitude  moindre  que  les 
excitations  plus  intenses  ;  mais,  à  partir  d’une  certaine  intensité  de 
l’excitant,  la  grandeur  de  la  secousse  est  indépendante  de  l’intensité 
de  l’excitant.  L’autre  part,  si  la  contraction  cardiaque  provoquée  par 
l’excitant  d’intensité  minima  est  aussi  ample  que  celle  provoquée  par 
un  excitant  plus  intense  quelconque,  elle  n’est  pas  la  contraction 
maxima  que  puisse  donner  le  cœur  :  elle  n’est  que  submaxima.  En 
effet,  si,  à  intervalles  rapprochés,  on  soumet  la  pointe  du  cœur  à  une 
même  excitation  d’intensité  constante,  on  constate  que  les  premières 
contractions  (huit  ou  dix)  croissent  légèrement  en  amplitude,  de  la 
première  à  la  deuxième,  delà  deuxième  à  la  troisième,  etc.,  puis  qu’à 
partir  de  la  dixième  environ  les  contractions  conservent  une  ampli- 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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tude  constante,  supérieure  à  celle  de  la  première  contraction,  et,  par 
conséquent,  véritablement  maxima,  la  première  n’étant  que  sub- 
maxima.  C’est  ce  qu’on  appelle  le  'phénomène  de  V escalier,  ou  phéno¬ 
mène  de  Bowditch.  On  peut  observer  le  même  phénomène  dans  les 
muscles  striés  ;  il  suffit,  pour  le  produire,  de  chercher  par  tâtonne¬ 
ments  l’intensité  minima  de  l’excitant  efficace  et  l’intervalle  opti¬ 
mum  des  excitations. 

En  excitant  le  muscle  strié  par  une  série  de  courants  induits, 
d’abord  espacés,  puis  de  plus  en  plus  rapprochés,  on  obtient  d’abord 
des  secousses  isolées,  puis  des  secousses  se  fusionnant,  puis  le  téta¬ 
nos.  Avec  le  cœur,  on  obtient  d’abord  des  contractions  isolées,  en 
nombre  égal  au  nombre  des  courants  induits,  puis  des  contractions 

se  rapprochant  et  se  fusionnant  en  par¬ 
tie,  sans  jamais  produire  de  tétanos  :  la 
courbe  myographique  ne  présente  pas  de 
plateau,  mais  des  ondulations  correspon¬ 
dant  chacune  à  une  contraction  inter¬ 
rompue  pendant  la  descente;  elle  n’a 
pas  le  caractère  ascensionnel  de  la  courbe 
du  tétanos  imparfait.  Si  les  excitations 
sont  plus  rapprochées,  la  courbe  conserve 
le  même  caractère  :  le  nombre  des  con¬ 
tractions  est  inférieur  au  nombre  des 
excitations  ;  il  y  a  des  excitations  ineffi¬ 
caces.  Le  cœur  ne  se  tétanise  pas,  le 
muscle  strié  se  tétanise. 

Toutefois,  cette  proposition,  qui  ex¬ 
prime  une  différence  absolue  entre  les 
deux  catégories  de  muscles,  n’est  pas  vraie 
dans  tous  les  cas.  On  peut  en  effet  ob¬ 
server  un  tétanos  de  la  pointe  du  cœur 
en  employant  des  courants  induits  extrê¬ 
mement  intenses  et  en  opérant  à  une  tem¬ 
pérature  élevée,  35°  par  exemple. 

Si  on  excite  par  un  courant  induit  d’in¬ 
tensité  moyenne  un  cœur  de  grenouille,  se 
contractant  spontanément,  en  place  sur  l’animal  ou  enlevé  du  corps, 
l’excitation  est  tantôt  efficace  et  tantôt  inefficace.  Elle  est  efficace 
quand  elle  se  produit  pendant  la  seconde  phase  delà  systole  (descente 
de  la  courbe)  ou  pendant  la  diastole  ( période  sensible).  Elle  est 
inefficace  quand  elle  se  produit  pendant  la  première  phase  de  la 
systole  (ascension  de  la  courbe  ;  période  réfractaire).  Il  en  est  de 
même  pour  la  pointe  du  cœur,  mais,  comme  celle-ci  ne  se  contracte 
pas  spontanément,  il  faut  provoquer  une  contraction  par  un  premier 
courant  induit  et  lancer  le  deuxième  courant  aux  différentes  phases 
de  la  contraction  produite  par  le  premier.  Ces  faits,  dont  l’ensemble 
constitue  la  loi  de  h  inexcitabilité  périodique  du  cœur ,  sont  d’ordre 
musculaire,  puisqu’ils  s’observent  sur  la  pointe  du  cœur. 

La  phase  réfractaire  peut  être  réduite  par  l’emploi  de  courants 
induits  de  très  grande  intensité  ou  par  une  température  élevée. 

Pour  des  courants  très  intenses,  la  période  réfractaire  ne  corres- 


Fig.  39.  —  Inexcitabilité 
de  la  pointe  du  cœur 
pendant  la  systole. 


Les  battements  de  la  pointe 
sont  entretenus  en  rythme  ré¬ 
gulier  par  un  courant  d’induc¬ 
tion  engendré  à  intervalles  régu¬ 
liers,  de  seconde  en  seconde  par 
exemple.  En  A,  une  décharge 
supplémentaire  arrive  vers  la 
fin  de  la  période  systolique  : 
pas  d’effet.  En  B,  la  même 
décharge  arrive  quelque  temps 
après  le  début  de  la  phase 
diastolique  et  provoque  une 
contraction  intercalaire  (d’après 
Dastre). 
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pond  pins  qu’à  une  portion,  plus  ou  moins  étendue,  suivant  l’inten¬ 
sité  du  courant,  de  l’ascension  de  la  courbe,  cette  portion  étant  tou¬ 
jours  la  plus  voisine  du  début  de  la  systole.  Pour  ces  mêmes  courants 
très  intenses,  la  durée  de  la  période  réfractaire  est  d’autant  moindre 
que  la  température  s’approche  plus  de  37°.  Ces  faits  expliquent  pour¬ 
quoi  on  ne  peut  tétaniser  le  cœur  par  les  courants  induits  d’intensité 
moyenne,  qu’on  emploie  d’ordinaire  en  physiologie,  quelque  rappro¬ 
chés  qu’ils  soient.  Parmi  eux,  en  effet,  il  en  est  d’inefficaces,  et  ceux 
qui  sont  efficaces  ne  le  sont  que  dans  la  phase  de  descente  de  la  courbe, 
donc  à  un  moment  où  il  ne  saurait  être  question  de  tétanos.  La  loi 
de  l’inexcitabilité  périodique  du  cœur  rend  compte  d’une  diffé¬ 
rence  qu’on  a  signalée  entre  les  muscles  striés  et  le  muscle  car¬ 
diaque.  Par  des  courants  continus  extrêmement  intenses,  lancés  dans 
le  muscle  strié,  on  en  provoque  le  tétanos  ;  par  ces  mêmes  courants- 
lancés  dans  le  muscle  cardiaque,  on  en  provoque  la  contraction  ryth¬ 
mique  :  grâce  à  sa  période  d’inexcitabilité  périodique,  le  cœur  rema¬ 
nie  l’excitation  et  rend  le  courant  continu  équivalent  à  un  courant 
interrompu.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  nous  avons  vu  le  cœur 
répondre  par  une  série  de  contractions  rythmiques  à  l’excitation 
continue  exercée  dans  sa  cavité  par  un  liquide  soumis  à  une  pression 
convenable. 

Le  rythme  du  cœur,  série  régulièrement  alternante  de  systoles  et 
de  diastoles,  est  (avec  les  réserves  nécessitées  par  la  présence  de 
fibrilles  nerveuses  dans  la  pointe  du  cœur)  une  propriété  musculaire  ; 
le  muscle  cardiaque  remanie  l’excitation  continue,  pour  la  rendre 
adéquate  aux  fonctions  qu’il  remplit. 

Cette  conclusion  au  sujet  de  la  nature  musculaire  de  cette  propriété 
cardiaque  est  appuyée  par  les  observations  suivantes.  Le  cœur  de 
certains  mollusques  et  le  cœur  des  ascidies  ne  contiennent  aucun 
élément  nerveux  histologiquement  démontrable  :  retirés  de  l’orga¬ 
nisme,  ils  battent  rythmiquement,  comme  dans  l’organisme.  Le 
cœur  de  l’embryon  de  poulet,  à  la  fin  du  troisième  jour,  ne  contient 
aucun  élément  nerveux  histologiquement  démontrable  ;  ce  cœur 
bat  rythmiquement,  dans  l’organisme,  depuis  la  fin  du  deuxième 
jour,  et,  retiré  de  l’organisme  au  troisième  jour,  il  continue  à  battre 
rythmiquement  pendant  une  heure  et  plus.  La  pointe  du  cœur  est 
excitée  par  des  agents  chimiques,  tels  que  les  vapeurs  ammoniacales 
ou  l’eau  de  chaux,  qui  sont  des  excitants  musculaires,  mais  non  des 
excitants  nerveux  ;  elle  n’est  pas  excitée  par  des  agents,  tels  que  la 
glycérine  concentrée,  qui  sont  des  excitants  nerveux,  mais  non  des 
excitants  musculaires. 

Toutefois,  si  le  rythme  cardiaque  est  essentiellement  (avec  les 
réserves  nécessitées  par  la  présence  de  fibrilles  nerveuses  dans  la  pointe 
du  cœur)  une  propriété  musculaire,  le  système  nerveux  intervient 
accessoirement  dans  ce  rythme,  pour  assurer  la  régularisation  du 
travail  du  cœur.  Si,  dans  un  cœur  de  grenouille  extrait  de  l’organisme 
et  se  contractant  spontanément,  on  lance  un  courant  induit  au  début 
de  la  période  sensible,  on  provoque  une  systole  anticipée  ;  la  systole 
spontanée  qui  suit  se  produit  avec  un  retard  —  retard  compensateur 
ou  pause  compensatrice  —  tel  qu’elle  se  produit  au  moment  même  où 
elle  se  serait  produite  si  aucune  excitation  n’avait  été  lancée  dans  le 
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cœur  :  l’excitation  n’a  donc  produit  qu’un  déplacement  de  la  systole 
dans  le  te  mps.  Ce  phénomène,  qui  se  manifeste  sur  le  cœur  entier, 
mais  non  pas  sur  la  pointe  (celle-ci  battant  rythmiquement  sous 
l’influence  d’une  excitation  continue,  telle  par  exemple  qu’une  pres¬ 
sion  exercée  dans  sa  cavité),  doit  être  considéré  comme  placé  sous  la 
dépendance  du  système  nerveux.  Le  système  nerveux  règle  Y  unifor¬ 
mité  du  travail  du  cœur. 

On  a  généralisé  les  résultats  obtenus  dans  ces  expériences  sur  le 
cœur  de  la  grenouille  et  on  les  a  appliqués  au  cœur  des  mammifères. 
On  a  pu  d’ailleurs  démontrer  sur  le  cœur  des  mammifères,  extirpé  et 
irrigué  par  les  coronaires,  ou  laissé  en  place  et  arrêté  par  l’excitation 
des  vagues,  la  plupart  des  faits  observés  chez  la  grenouille  :  excitation 
du  myocarde  par  des  courants  d’intensité  variée,  —  tout  ou  rien,  — 
contractions  rythmiques  sous  l’influence  d’excitants  constants,  etc. 

—  On  a  longuement  discuté  sur  la  nature  de  la  contraction  car¬ 
diaque  ;  nous  nous  bornons  aux  quelques  renseignements  suivants. 

La  secousse  musculaire  est  caractérisée  par  son  myogramme  et  par 
la  variation  négative  qui  raccompagne.  La  courbe  de  la  contraction 
cardiaque  spontanée  ou  provoquée,  chez  la  grenouille,  est  une  courbe 
de  secousse,  dont  tous  les  éléments  auraient  été  amplifiés  dans  le 
temps  (temps  perdu,  durée  de  l’ascension  et  durée  de  la  descente). 

Si,  sur  un  muscle  cardiaque  au  repos,  on  réunit  par  un  circuit 
métallique  comprenant  un  galvanomètre,  deux  points  quelconques  de 
la  surface,  on  constate  qu’ils  sont  isoélectriques.  Si  on  pratique  une 
section  du  muscle  cardiaque,  et  si  on  réunit  par  un  circuit  métallique 
comprenant  un  galvanomètre  un  point  de  la  surface  de  section  et  un 
point  de  la  surface  naturelle,  on  constate  que  la  surface  de  section 
est  négative  par  rapport  à  la  surface  naturelle.  Ces  faits,  observés  sur 
le  muscle  cardiaque,  s’observent  sur  le  muscle  strié. 

Sur  le  cœur  isolé  se  contractant  spontanément,  ou  sur  la  pointe 
du  cœur  excitée  par  un  agent  quelconque,  on  constate  une  variation 
négative  dr  courant  traversant  le  circuit  qui  réunit  la  surface  de 
section  à  la  surface  naturelle,  cette  variation  négative  se  produisant 
à  chaque  contraction  :  la  même  chose  s’observe  pour  le  muscle  strié  à 
chaque  secousse. 

L’état  électrique  d’un  point  quelconque  de  la  surface  naturelle  du 
cœur,  qui  se  contracte  spontanément  ou  sous  l’influence  d’un  exci¬ 
tant,  présente  une  variation  négative  à  chaque  contraction  cardiaque. 
Dans  le  cas  de  la  pointe  du  cœur  se  contractant  sous  l’influence  d’un 
excitant,  la  variation  négative  se  propage  de  la  base  vers  la  pointe  : 
si  donc  on.  réunit  par  un  circuit  métallique  comprenant  un  galvano¬ 
mètre  deux  points  de  la  surface  du  cœur,  l’un  voisin  de  la  base,  l’autre 
voisin  de  la  pointe,  on  constate  une  double  oscillation  électrique,  le 
point  voisin  de  la  base  devenant  d’abord  négatif,  puis  positif  par  rap¬ 
port  au  point  voisin  de  la  pointe. 

Ces  modifications  électriques  se  produisent  sur  la  pointe  du  cœur 
excitée,  au  moment  de  l’excitation,  sans  retard  appréciable,  donc 
avant  la  contraction  de  la  pointe;  sur  le  cœur  se  contractant  spontané¬ 
ment,  un  peu  avant  la  systole.  On  sait  que,  pour  le  muscle  strié, 
le  phénomène  électrique  précède  de  même  la  contraction. 

En  résumé,  les  phénomènes  mécaniques  et  électriques  de  la  con- 
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traction  du  cœur  de  la  grenouille  établissent  que  cette  contraction 
doit  être  assimilée  à  une  secousse. 

En  ce  qui  concerne  les  mammifères,  la  question  est  controversée. 
Nous  avons,  en  parlant  des  ondulations  du  plateau  systolique  ventri¬ 
culaire,  indiqué  cette  opinion  que  ces  ondulations  sont  la  preuve  de 
l’existence  d’un  court  tétanos  à  trois  ou  quatre  secousses  non  complète¬ 
ment  fusionnées.  Cette  opinion  est  combattue  :  on  peut  en  effet,  sup¬ 
primer  ces  ondulations  en  forçant  le  cœur  à  se  contracter  à  vide,  ou  en 
ralentissant  son  rythme  par  refroidissement  de  l’animal.  La  question 
de  la  nature  de  contraction  cardiaque  chez  les  mammifères  n’est  pas 
définitivement  résolue 

—  Il  convient,  en  raison  des  importantes  applications  qu’on  en 
fait  aujourd’hui,  en  clinique,  de  donner  quelques  sommaires 
indications  sur  Y  électrocardiographie. 

Supposons  qu’on  ait  mis  à  nu  un  cœur  de  mammifère  (chien, 
par  exemple,  suivant  le  procédé  classique  (p.  84)  et  que  deux 
électrodes  impolarisables,  appliquées  l’une  sur  la  base  du  cœur 
(oreillettes),  l’autre  sur  la  pointe  des  ventricules,  soient  reunies 
par  un  circuit  métallique,  comprenant  un  galvanomètre  inscrip- 
teur,  on  reconnaît  l’existence  d’une  double  oscillation  électrique, 
au  cours  d’une  révolution  cardiaque.  Les  oreillettes,  au  momeut 
de  leur  contraction,  sont  négatives  par  rapport  aux  ventricules, 
et  ceux-ci,  au  moment  de  leur  contraction,  le  deviennent  par 
rapport  aux  oreillettes. 

On  a  reconnu  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de  dénuder  le  cœur  et 
d’appliquer  à  sa  surface  les  électrodes  du  circuit  galvanométrique 
pour  recueillir  l’expression  graphique  des  modifications  électriques 
se  produisant  au  cours  de  la  révolution  cardiaque.  Il  suffit  d’ap¬ 
pliquer  en  deux  régions  du  corps  convenablement  choisies  de  larges 
électrodes  métalliques,  recouvertes  de  compresses  imbibées  d’eau 
salée,  ou  d’adopter  toute  autre  disposition  équivalente,  pour 
y  réussir.  Les  régions  du  corps  à  choisir  sont  ou  main  droite  et 
main  gauche,  ou  main  droite  et  pied  gauche,  ou  main  gauche 
et  pied  gauche.  Il  semble  que  si  l’on  imagine  un  plan  passant  par 
le  cœur  obliquement,  allant  de  l’épaule  gauche  à  l’aine  droite, 
tout  ce  qui  est  au-dessus  de  ce  plan  participe  aux  modifications 
électriques  auriculaires  ;  tout  ce  qui  est  au-dessous  participe  aux 
modifications  électriques  de  la  pointe  des  ventricules. 

En  utilisant  en  particulier  le  galvanomètre  à  corde  d’Einthoven , 
qui  permet  d’inscrire  la  courbe  des  modifications  électriques 
manifestables  dans  ces  conditions,  on  obtient  un  électrocardio¬ 
gramme ,  dans  lequel  on  observe,  non  plus  la  double  oscillation 
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gai  van  orné  trique  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure,  mais  une 
série  de  cinq  oscillations  d’inégale  étendue,  qu’on  désigne  couram¬ 
ment  par  les  lettres  P,  Q,  R,  S,  T,  donc  un  électrocardiogramme 
différent  de  celui  qu’on  obtient  en  appliquant  les  électrodes  sur 
le  cœur  dénudé. 

i  La  signification  de  ces  diverses  oscillations  n’est  pas  encore 
connue  de  façon  certaine  :  la  première,  P,  correspond  à  la  systole 
auriculaire;  les  trois  dernières,  R,  S,  T,  correspondent  à  la  systole 
ventriculaire  ;  l’oscillation  Q,  qui  d’ailleurs  n’est  pas  constante, 
demeure  très  mystérieuse.  La  contraction  ventriculaire  se  place 


R 


Fig.  40.  —  Électrocardiogramme  humain  normal  (Électrodes  corres¬ 

pondant  à  main  droite  et  main  gauche). 


Mais,  si  l’électrocardiogramme  comporte  surtout  des  inconnues 
pour  le  physiologiste,  le  clinicien  peut  tirer  de  ses  modifications 
et  anomalies  de  très  importants  renseignements  aidant  puissam¬ 
ment  à  poser  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  mul¬ 
tiples  troubles  fonctionnels  du  cœur  (arythmies  diverses,  pouls 
lent,  etc.). 

3.  Le  cœur ,  appareil  neuro-musculaire. 

a.  Cœur  autonome.  —  Le  cœur  possède  en  lui  tous  les  éléments 
nécessaires  à  son  fonctionnement  (ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  le 
fonctionnement  du  cœur  ne  soit  jamais  influencé  par  des  éléments 
extracardiaques,  —  mais  seulement  que  le  cœur,  séparé  de  toutes 
connexions  avec  le  reste  de  l’organisme,  peut  se  contracter 
rythmiquement). 

On  peut  démontrer  cette  proposition  chez  la  grenouille  et  chez 
les  mammifères. 
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Chez  la  grenouille  ou  chez  la  tortue,  on  sectionne  les  gros 
vaisseaux  de  la  base  du  cœur  au  delà  du  bulbe  aortique  et  du  sinus 
veineux  ;  on  place  le  cœur  ainsi  isolé  dans  un  verre  de  montre 
contenant  de  l’eau  salée  à  9  p.  1  000  :  il  continue  à  battre  rythmi¬ 
quement.  Mieux  encore,  on  peut  établir  dans  ce  cœur  isolé  une 
circulation  artificielle  :  du  sang  défibriné  ou  du  sérum  de  sang 
de  cheval,  ou  de  l’eau  salée,  contenus  dans  un  réservoir  placé  au- 
dessus  du  cœur,  sont  amenés,  au  moyen  d’un  tube  terminé  par 
une  canule,  dans  le  sinus  veineux  ;  le  cœur,  en  se  contractant, 
chasse  ce  liquide  dans  un  tube  communiquant  d’une  part  avec  le 
cœur  par  une  canule  fixée  dans  le  bulbe  aortique,  et  d’autre  part 
avec  le  réservoir.  Ainsi  disposé  et  plongé  dans  du  sérum  de  sang 
de  cheval,  le  cœur  peut  continuer  à  battre  rythmiquement  pen¬ 
dant  plusieurs  jours. 

Si  le  cœur  de  grenouille  extrait  de  l’organisme  est  divisé  en  deux 
fragments,  l’un  comprenant  les  deux  tiers  inférieurs  du  ventricule, 
l’autre  le  reste  du  cœur,  le  premier  (pointe  physiologique  du 
cœur)  demeure  indéfiniment  immobile  si  aucun  excitant  n’agit  sur 
lui  ;  le  second  (hase  physiologique  du  cœur)  continue  à  se  contracter 
rythmiquement  pendant  des  heures. 

Pour  que  le  cœur  de  grenouille  extrait  de  l’organisme,  qu’il  soit  ou 
ne  soit  pas  traversé  par  une  circulation  artificielle,  conserve  ses  pro¬ 
priétés,  il  faut  que  certaines  conditions  soient  remplies.  1°  Le  cœur 
ne  doit  pas  se  dessécher  :  à  cet  effet,  il  convient  de  le  maintenir  dans 
une  chambre  humide  saturée  de  vapeur  d’eau,  ou,  mieux  encore,  de 
l’immerger  dans  un  liquide  non  toxique  :  sang  défibriné  de  cheval, 
sérum  de  cheval  ou  eau  salée  à  9  p.  1  000,  liquide  de  Locke,  liquide 
de  Pinger,  liquide  de  Tyrode  (p.  85,  note  1),  ces  quatre  dernières 
liqueurs  étant  additionnées  d’un  peu  de  sérum  de  cheval,  etc.  2°  Le 
cœur  doit  être  placé  dans  un  milieu  oxygéné  :  placé  dans  une  atmo¬ 
sphère  d’azote,  d’hydrogène,  d’acide  carbonique,  plongé  dans  un 
liquide  ne  contenant  pas  d’oxygène  en  solution,  le  cœur  s’arrête  en 
moins  d’une  heure  ;  remis  dans  une  atmosphère  ou  dans  un  liquide 
oxygénés,  il  ne  tarde  pas  (dix  à  quinze  minutes)  à  reprendre  ses  batte¬ 
ments  spontanés  :  en  l’absence  d’oxygène,  le  cœur  est  en  état  de 
mort  apparente.  Dans  les  expériences  de  circulation  artificielle  pro¬ 
longée,  il  convient  donc  que  le  liquide  circulant  soit  mis  en  contact 
avec  l’air  et  si  possible  agité  avec  l’air.  3°  Le  cœur  doit  être  à  une 
température  moyenne  (15°  à  30° environ):  à  température  plus  basse, 
ses  mouvements  sont  très  lents  (au-dessous  de  4°,  donc  entre  4°et0°, 
il  s’arrête  en  diastole)  ;  si  la  température  s’élève  progressivement,  les 
mouvements  s’accélèrent  d’abord  très  peu,  puis  de  plus  en  plus,  à 
mesure  qu’on  se  rapproche  de  30°  (pour  le  cœur  de  grenouille)  ;  au 
delà  de  30°,  ils  diminuent  de  fréquence  rapidement  jusqu’à  36°  à  38° 
température  à  laquelle  ils  s’arrêtent  en  diastole  ;  mais  cet  arrêt 


120 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


produit  à  36-38°,  n’est  pas  définitif  :  la  mort  du  cœur  n’est  qu’appa¬ 
rente  ;  il  peut  reprendre  ses  battements,  s’il  est  traversé  par  un 
courant  de  liquide  oxygéné  à  une  température  de  15°  à  30°.  A  40-45°, 
le  cœur  perd  définitivement  la  propriété  de  se  contracter  (1).  4°  I  e 
cœur  doit  être  placé  dans  un  milieu  de  composition  chimique  con¬ 
venable.  Le  cœur  de  grenouille,  irrigué  par  du  sang  défibriné  de 
cheval  ou  du  sérum  de  cheval,  se  contracte  très  longtemps  ;  irrigué  par 
une  solution  salée  à  9  p.  1  000,  il  s’épuise  rapidement  :  il  cesse  de  battre 
spontanément,  il  ces§e  de  réagir  aux  excitations  mécaniques  et  élec¬ 
triques  :  il  est  en  état  de  mort  apparente  ;  si,  à  ce  moment,  on  le 
plonge  dans  du  sérum  de  cheval  ou  dans  du  sang  défibriné  de  cheval, 
et  si  on  en  remplit  ses  cavités,  on  lui  rend  ses  mouvements  spontanés 
et  son  excitabilité  ;  on  obtient  le  même  résultat  soit  en  ajoutant  à 
l’eau  salée  un  peu  de  chlorure  de  calcium  (1  p.  10  000),  soit,  mieux 
encore,  en  lui  substituant  le  liquide  de  Locke  ou  le  liquide  de  Ringer 
(p.  85). 

Le  cœur  des  mammifères  cesse  de  battre  en  général  assez  rapi¬ 
dement,  mais  non  instantanément  toutefois,  quand  il  est  extrait 
de  l’organisme  :  les  ventricules  s’arrêtent  les  premiers,  d’ordi¬ 
naire  dans  le  cours  de  la  première  minute  ;  les  oreillettes  survivent 
de  coutume  quelques  minutes.  Mais,  si  on  pratique  dans  les  vais¬ 
seaux  coronaires  du  cœur  une  circulation  de  sang  défibriné,  de 
sérum  de  cheval,  ou  d’une  solution  saline  convenable  (liquide 
de  Locke,  par  exemple),  en  remplissant  les  conditions  nécessaires 
d’humidité,  d’oxygénation,  de  température  et  de  milieu  chimique 
ci-dessus  notées,  on  parvient  à  entretenir  les  contractions  pendant 
plusieurs  heures.  Pratiquement,  on  plonge  le  cœur  dans  l’eau  salée 
à  9  p.  1  000,  à  37-40°,  et  on  pousse,  par  l’aorte  vers  le  cœur,  un 
courant  de  sang  défibriné  de  cheval  ou  de  liquide  de  Locke  ou 
de  liquide  de  Ringer  (voir  p.  85)  qu’on  oxygène  par  agitation 
énergique  à  l’air. 

On  peut  même  faire  réapparaître  et  maintenir  pendant  plusieurs 
heures  les  contractions  rythmiques  du  cœur  d’un  mammifère 
sacrifié  ou  mort  de  maladie,  longtemps  après  la  mort  (vingt-quatre, 
heures  et  plus),  surtout  si  le  cadavre  a  été  conservé  à  température 
très  basse,  et  pourvu  que  la  rigidité  cadavérique  du  cœur  ne  soit 
pas  établie.  On  procède  de  la  même  façon  que  pour  le  cœur  extrait 
de  l’organisme  au  moment  de  la  mort.  Les  contractions  appa¬ 
raissent  plus  ou  moins  vite  (deux  ou  trois  minutes  en  général, 
mais  parfois  plus  tardivement)  ;  elles  débutent  par  les  oreillettes 

(1)  On  peut  ainsi  distinguer  un  arrêt  réparable  (à  36-38°)  et  un  arrêt  irréparable 
(à  40-45°).  Les  arrêts,  constatés  ci-dessus  sous  l’influence  de  la  privation  d’oxygène  ou 
du  refroidissement  au  voisinage  de  0°  sont  des  arrêts  réparables. 


LE  CŒUR 


121 


et  se  généralisent  aux  ventricules  ;  elles  sont  d’abord  faibles  et 
irrégulières,  elles  ne  tardent  pas  à  devenir  fortes  et  rythmiques. 


On  peut  démontrer,  sur  le  cœur  du  mammifère,  en  place,  l’impor¬ 
tance  de  la  circulation  au  point  de  vue  de  la  conservation  du  rythme 
cardiaque  :  on  produit  en  effet  des  troubles  plus  ou  moins  graves  de 
ce  rythme,  quand  on  supprime  ou  quand  on  diminue  la  circulation 
coronaire.  Si  on  lie  les  artères  ou  les  veines  coronaires,  ou  si  on  injecte 
dans  le  système  coronaire  des  poudres  obturantes  (lycopode,  par 
exemple),  il  se  produit  d’abord  des  modifications  du  rythme  et  du 
caractère  de  la  contraction  cardiaque;  puis  (après  un  temps  variant 
de  quelques  minutes  à  une  heure  et  plus)  une  substitution  de  con¬ 
tractions  fibrillaires  aux  systoles  normales,  et  enfin  un  arrêt  du  cœur. 
En  général,  pendant  toute  la  période  qui  précède  les  contractions 
fibrillaires,  on  peut,  en  rétablissant  la  circulation  coronaire,  faire 
réapparaître  le  rythme  normal  du  cœur  ;  en  général,  quand  les  con¬ 
tractions  fibrillaires  se  sont  manifestées,  le  rétablissement  de  la 
circulation  coronaire  est  inefficace  à  ramener  les  contractions  normales. 

La  même  démonstration  de  l’importance  de  la  circulation  coronaire 
pour  la  conservation  des  mouvements  rythmiques  du  cœur  peut  se 
faire  sur  un  cœur  isolé  de  l’organisme,  maintenu  en  activité  par  une 
circulation  artificielle.  Quand  on  suspend  cette  circulation  coronaire, 
les  mouvements  du  cœur  s’affaiblissent  progressivement  jusqu’à 
cesser,  si  l’on  maintient  assez  longtemps  la  suspension  de  la  circu¬ 
lation  ;  ils  reprennent  par  contre  toute  leur  énergie  si  on  rétablit  la 
circulation  coronaire,  même  après  plusieurs  heures  de  suspension. 


Le  cœur  se-contracte  spontanément  hors  de  l’organisme,  quand 
certaines  conditions  de  milieu  sont  remplies  :  il  possède  en  lui  la 
cause  de  ses  contractions.  Dans  le  cas  particulier  des  mammifères, 
on  a  pu  donner  la  preuve  de  cette  proposition  sur  le  cœur  en 
place  :  on  a  sectionné,  chez  le  lapin,  les  nerfs  vagues,  les  sympa¬ 
thiques,  les  accélérateurs,  la  moelle  cervicale,  en  un  mot  tous  les 
éléments  nerveux  qui  peuvent  unir  le  cœur  au  système  nerveux 
central  ;  on  a  constaté  que  le  cœur  continue  à  battre  rythmique¬ 
ment  pendant  quelques  heures,  et,  dans  quelques  cas  exception¬ 
nels,  pendant  quelques  jours. 

Ainsi  opéré,  l’animal  ne  survit  généralement  pas  longtemps  ;  il 
en  est  autrement  si  on  conserve  au  moins  d’un  côté  les  fibres 
pulmonaires,  œsophagiennes  et  stomacales  du  vague.  Or  on  peut 
respecter  ces  fibres  et  sectionner  toutes  les  fibres  cardiaques  chez 
le  chien,  le  chat,  le  lapin,  le  singe  :  il  suffit  de  conserver  les  fibres 
radiculaires  supérieures  du  vague,  et  d’arracher,  au  voisinage 
immédiat  du  bulbe  rachidien,  les  fibres  radiculaires  inférieures. 
Les  animaux  ainsi  opérés  présentent  un  aspect  normal  et  ont 
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une  survie  indéfinie  :  leur  cœur  bat  rythmiquement  (!).  Donc  les 
contractions  rythmiques  du  cœur  sont  indépendantes  de  toute 
action  nerveuse  d’origine  extracardiaque. 

O11  arrive  à  la  même  conclusion  en  procédant  de  la  façon  sui¬ 
vante,  chez  le  lapin  ou  chez  le  chien,  par  exemple.  On  introduit 
les  deux  branches  d’un  tube  en  U  respectivement  dans  le  bout 
central  d’une  artère  carotide  primitive  et  dans  le  bout  central  de  la 
veine  jugulaire  externe  du  même  côté  ;  on  lie  l’aorte  au  delà  de 
l’origine  des  carotides  ;  on  lie  les  deux  artères  sous-clavières  ;  on 
met  en  rapport  le  bout  central  de  la  seconde  carotide  avec  un 
manomètre.  La  circulation  générale  est  totalement  supprimée  ; 
la  circulation  coronaire  et  la  circulation  pulmonaire  sont  conser¬ 
vées.  Le  système  nerveux  extracardiaque,  n’étant  plus  irrigué, 
devient  inactif.  Or,  il  suffit  d’assurer  l’oxygénation  du  sang  par  la 
respiration  artificielle,  pour  que,  dans  ces  conditions,  le  cœur 
continue  à  battre,  et  à  battre  avec  son  rythme  normal  et  avec  sa 
puissance  normale  (la  pression  mesurée  dans  la  carotide  a  sa  valeur 
normale).  Donc  le  cœur  contient  en  lui  tous  les  éléments  nécessaires 
à  sa  contraction  (2). 

En  modifiant  un  peu  la  préparation,  on  peut  établir  que  le  cœur 
contient  en  soi-même  tous  les  éléments  nécessaires  à  son  adaptation 
aux  nécessités  de  la  circulation  périphérique.  Imaginons  qu’au  lieu 
de  réunir  par  un  tube  en  U  la  carotide  à  la  jugulaire  voisine,  nous 
adaptions  à  la  carotide  un  tube  d’évacuation  du  sang,  sur  lequel  on 
peut  exercer  une  pression  pour  créer  une  résistance  plus  ou  moins 
considérable  à  l’écoulement,  ce  tube  conduisant  le  sang  dans  un 
réservoir  ;  imaginons  que,  de  ce  réservoir,  le  sang  s’écoule  vers 
F  oreillette  droite  par  un  tube  s’ouvrant  dans  la  veine  cave  supé¬ 
rieure  (la  veine  cave  inférieure  étant  liée)  et  portant  un  robinet  per¬ 
mettant  de  régler  à  volonté  l’afflux  du  sang  dans  le  cœur  droit.  La 
respiration  artificielle  est  naturellement  pratiquée.  En  opérant  dans 
ces  conditions  sur  le  chien,  on  a  constaté  que  le  cœur  continue  à 
battre  pendant  vingt-quatre  heures. 

Or,  si  on  augmente  la  résistance  au  passage  du  sang  dans  le  tube 
artériel,  sans  rien  modifier  dans  le  tube  veineux,  on  constate  que  le 
cœur  s’adapte  à  ces  conditions  nouvelles  et  maintient  le  débit  constant. 
iSi  on  augmente  l’afflux  du  sang  dans  le  cœur  droit  en  ouvrant  le 

(1)  Un  chien  auquel  on  avait  sectionné  tous  les  nerfs  se  rendant  au  cœur  continua 
à  vivre  pendant  des  mois. 

(2)  On  peut  simplifier  cette  préparation  :  on  lie  l’aorte  et  les  gros  troncs  artériels  qui 
naissent  de  sa  crosse,  en  conservant  les  artères  coronaires  ;  on  lie  les  veines  caves  :  le 
sang  chassé  par  le  ventricule  gauche  s’écoule  par  les  artères  coronaires,  revient  par  les 
veines  coronaires  au  cœur  droit,  passe  dans  les  poumons,  où  il  s’hématose,  si  l’on  pra¬ 
tique  la  respiration  artificielle,  et  revient  au  cœur  gauche.  C’est  là  la  circulation  cardio¬ 
pulmonaire  la  plus  simple  qui  se  puisse  concevoir. 
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robinet  du  tube  veineux,  on  constate  que  le  cœur  s’adapte  à  ces  condi¬ 
tions  nouvelles  en  augmentant  son  débit  de  façon  qu’il  soit  équivalent 
à  l’afflux  sanguin. 

En  mesurant  les  variations  de  volume  du  cœur  et  les  variations 
de  la  pression  intracardiaque  systolique,  on  a  pu  reconnaître  le 
mécanisme  de  ces  remarquables  adaptations.  Dans  le  premier  cas 
(résistance  augmentée  dans  le  système  artériel),  le  cœur  ne  se  vide 
pas  totalement  lors  de  la  systole  ventriculaire,  et,  le  sang  affluant 
durant  la  diastole  suivante  s’ajoutant  à  ce  sang  résiduel,  les  parois 
ventriculaires  sont  plus  distendues.  Dans  le  second  cas,  il  en  est  de 
même,  l’afflux  du  sang  veineux  étant  plus  rapide.  Or  le  ventricule 
ainsi  dilaté  se  contracte  plus  vigoureusement  et  développe  une  pres¬ 
sion  plus  considérable,  qui  a  raison  de  la  résistance  artérielle  dans  le 
premier  cas,  qui  assure  F  évacuation  du  supplément  de  sang  dans  le 
second  cas. 

On  est  donc  autorisé  à  conclure  que  le  cœur  ne  renferme  pas  seule¬ 
ment  tout  ce  qui  est  nécessaire  à  son  fonctionnement  normal  régulier, 
mais  encore  tout  ce  qui  est  nécessaire  à  F  adaptation  de  son  travail 
aux  conditions  périphériques  de  la  circulation. 

b.  Appareil  nerveux  intracardiaque  ou  intrinsèque  (1). 
—  Le  rythme  du  cœur  est  entretenu  par  l’activité  du  système 
nerveux  ganglionnaire  du  cœur  :  la  pointe,  qui  ne  contient  pas 
de  cellules  nerveuses,  ne  bat  pas  spontanément  ;  la  base,  qui  en 
contient,  continue  à  battre  quand  elle  a  été  isolée. 


Les  physiologistes  ne  sont  pas  d’accord  sur  l’origine  et  sur  la  propa¬ 
gation  de  la  contraction  dansle  cœur.  Les  uns,  partisans  de  la  théorie 
neurogène,  prétendent  que  le  muscle  cardiaque  n’est  pas  doué  d’auto¬ 
matisme,  et  que  sa  contraction  est  toujours  provoquée  par  l’interven¬ 
tion  des  éléments  nerveux  intracardiaques.  L’excitation  qui  déclenche 
la  contraction  du  cœur  naîtrait  dans  les  cellules  nerveuses  du  cœur  et 
serait  transmise  aux  éléments  musculaires  par  les  fibres  nerveuses  qui 
dérivent  de  ces  cellules  nerveuses.  De  même,  la  propagation  de  la 
contraction  aux  diverses  parties  du  cœur,  depuis  la  partie  de  l’oreil¬ 
lette  droite  voisine  de  l’orifice  des  veines  caves  jusqu’à  la  pointe  des 
ventricules,  serait  assurée  par  le  système  nerveux  intracardiaque. 
Les  autres,  partisans  de  la  théorie  myogène,  soutiennent  que  le  muscle 
cardiaque  est  doué  d’automatisme,  c’est-à-dire  est  capable  d’engendrer 
en  soi,  et  sans  intervention  d’éléments  nerveux,  les  excitations  qui 
doivent  déterminer  sa  contraction.  De  même,  la  propagation  de  la  con¬ 
traction  d’une  région  cardiaque  aux  régions  voisines  se  ferait  par  le 
seul  tissu  musculaire,  dont  les  éléments  sont,  comme  on  sait,  anasto¬ 
mosés  entre  eux.  Les  cellules  et  les  fibres  nerveuses  intracardiaques, 
n’intervenant  directement  ni  dans  la  production  ni  dans  la  propaga¬ 
tion  de  la  contraction,  serviraient  tout  simplement  d’intermédiaires 

(1)  C'e  mot  n’est  généralement  pas  employé  ;  nous  le  proposons,  en  raison  de  ce  que 
nous  désignerons  par  le  mot  extrinsèque  (p.  129)  l’ensemble  des  éléments  nerveux  des¬ 
tinés  au  cœur  et  qui  lui  viennent  du  dehors. 
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entre  les  nerfs  extracardiaques  (qui  ne  sont  pas  moteurs  du  cœur’ 
mais  simplement  modificateurs  de  ses  contractions,  les  accélérant 
ou  les  ralentissant,  les  atténuant  ou  les  renforçant,  etc.)  et  le  muscle 
cardiaque. 

La  discussion  n’est  pas  close  entre  les  deux  partis.  Nous  admettrons, 
au  moins  provisoirement,  que  la  contraction  cardiaque  est  déclenchée 
par  l’action  des  éléments  nerveux  intracardiaques,  parce  que  les 
autres  tissus  musculaires  de  l’économie  n’entrent  en  activité,  dans  les 
conditions  normales,  que  sous  l’influence  du  système  nerveux,  et 
parce  qu’aucune  des  expériences  présentées  par  les  myogénistes  à 
l’appui  de  leur  doctrine  ne  paraît  pleinement  démonstrative. 

— -  Quant  à  la  propagation  de  la  contraction  dans  l’entière  muscu¬ 
lature  du  cœur,  nous  noterons  les  faits  suivants. 

Le  point  de  départ  de  la  contraction,  chez  les  mammifères,  se 
trouve  dans  la  paroi  de  l’oreillette  droite,  au  niveau  de  sa  partie 
supérieure,  au  voisinage  de  l’orifice  de  la  veine  cave  supérieure,  là 
où  se  trouve  une  petite  formation  anatomique  spéciale,  neuro-muscu¬ 
laire,  connue  sous  le  nom  de  nœud  sino -ventriculaire  ou  nœud  de 
Keith  et  Flack.  On  le  vérifie  sans  peine,  en  inscrivant  à  l’aide  de 
leviers  délicats  la  contraction  de  diverses  régions  du  cœur  simultané¬ 
ment,  le  cœur  ayant  été  mis  à  nu  par  enlèvement  du  plastron  sterno- 
costal  et  ouverture  du  péricarde.  L’onde  contractile  envahit  l’entière 
musculature  auriculaire  en  moins  de  0  sec.  03  chez  le  chien.  Cette 
propagation  est-elle  un  fait  purement  musculaire  ou  un  fait  neuro- 
musculaire,  nous  ne  le  savons  pas  sûrement.  La  contraction  ventri¬ 
culaire,  qui  succède  à  la  contraction  auriculaire,  ne  commence,  chez 
le  chien,  qu’après  un  petit  retard  de  0  sec.  08  à  0  sec.  10  sur  le  début 
de  la  contraction  auriculaire,  puis,  très  rapidement,  en  quelques 
centièmes  de  seconde,  elle  envahit  toute  la  musculature  ventriculaire, 
sans  qu’il  soit  possible,  ici  encore,  de  décider  si  cette  propagation 
ventriculaire  est  purement  musculaire,  ou  neuro-musculaire. 

Nous  savons  aujourd’hui  qu’entre  la  musculature  auriculaire  et 
la  musculature  ventriculaire,  partout  ailleurs  séparées  par  du  tissu 
conjonctif,  s’étend  un  pont  musculaire  (des  fibres  et  cellules  nerveuses 
sont  d’ailleurs  entremêlées  aux  fibres  musculaires),  le  faisceau  de 
His  ou  faisceau  atrio -ventriculaire.  C’est  une  bandelette  longue  de 
4  centimètres,  large  de  3  millimètres  chez  l’homme,  constituée  essen¬ 
tiellement  par  des  fibres  qui  se  distinguent  des  fibres  cardiaques 
banales  par  leur  étroitesse,  par  la  multiplicité  de  leurs  noyaux  et 
par  quelques  autres  caractères  histologiques  :  cette  bande  prend 
naissance  dans  la  région  postéro-inférieure  de  la  cloison  interauricu- 
Jaire,  au  voisinage  du  nœud  atrio -ventriculaire  ou  nœud  de  Tawara 
(formation  analogue  au  nœud  sino-ventriculaire),  situé  dans  la  cloison 
interauriculaire  au  niveau  du  plancher  auriculo- ventriculaire  ;  elle 
traverse  la  couche  de  tissu  conjonctif  qui  sépare  la  cloison  inter¬ 
auriculaire  de  la  cloison  interventriculaire  et  s’engage  dans  cette 
dernière,  pour  s’y  diviser  en  deux  lames,  qui  s’étendent  respectivement 
sur  l’une  et  l’autre  face  de  la  cloison  interventriculaire  et  s’y  perdent 
au  milieu  des  fibres  cardiaques  banales  qui  la  constituent. 

Quand,  par  une  technique  appropriée,  opérant  sur  le  cœur  se 
contractant  en  place  (le  plastron  sterno-costal  ayant  été  enlevé). 
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ou  sur  le  cœur  se  contractant  hors  de  l’organisme  (circulation  de 
liquide  de  Locke  dans  le  système  des  artères  coronaires),  on  a  sectionné 
ou  écrasé  le  faisceau  de  His,  on  note  une  allorythmie  remarquable. 
Les  deux  oreillettes  se  contractent  simultanément,  les  deux  ventri¬ 
cules  se  contractent  simultanément,  mais  le  rythme  auriculaire 
diffère  du  rythme  ventriculaire  :  à  deux  ou  trois  systoles  auriculaires 
ne  correspond  qu’une  systole  ventriculaire. 

Aucune  autre  section,  destruction  ou  altération  d’une  quelconque 
région  du  cœur  ne  produit  une  telle  allorythmie  :  on  est  ainsi  autorisé 
à  dire  que  l’harmonie  normale  du  fonctionnement  des  oreillettes  et 
des  ventricules,  ou,sil’onveut  ainsi  s’exprimer,  Visorythmie  anriculo- 
vèntriculaire,  est  liée  à  l’intégrité  du  faisceau  de  His. 

Il  est  vraisemblable  que  l’excitation,  née  au  niveau  du  nœud  de 
Keith  et  Flack,  se  propage  aux  oreillettes  comme  une  vague,  atteint 
le  nœud  de  Tawara  et,  par  lui,  le  faisceau  de  His  et  la  musculature 
ventriculaire.  Quand  le  faisceau  de  His  est  coupé,  l’excitation  venue 
des  oreillettes  ne  gagne  plus  les  ventricules,  mais  ceux-ci  continuent 
à  se  contracter  sous  l’influence  d’excitations  nées  en  eux-mêmes, 
rythmées,  comme  l’étaient  les  excitations  auriculaires,  mais  d’un 
rythme  plus  lent,  ces  excitations  d’origine  ventriculaire  ne  jouant 
aucun  rôle  quand  le  faisceau  de  His  est  intact,  parce  que  l’excitation 
d’origine  auriculaire  les  a  devancées. 

On  ne  possède  aucun  renseignement  sur  la  nature  du  fait  primordial 
qui  se  produit  au  niveau  du  nœud  de  Keith  et  Flack. 

—  L’étude  particulière  du  rôle  des  éléments  nerveux  intra¬ 
cardiaques  a  été  faite  sur  le  cœur  de  la  grenouille,  au  moyen  des 
expériences  ou  ligatures  de  Stannius ,  dont  nous  ne  retiendrons 
ici  que  quelques-unes. 

Dans  le  cœur  de  la  grenouille,  on  trouve,  en  certains  points,  sous 
l’endocarde,  des  accumulations  de  cellules  nerveuses,  qu’on  appelle  les 
ganglions  cardiaques,  bien  qu’il  n’y  ait  pas  là  de  véritables  ganglions 
anatomiquement  isolables.  On  distingue  le  ganglion  de  Re7nak  dans 
la  paroi  du  sinus  veineux  (1),  au  voisinage  de  l’oreillette  ;  le  ganglion 
de  Ludwig  dans  la  cloison  interauriculaire,  et  le  ganglion  de  Bidder 
dans  la  cloison  auriculo- ventriculaire  et  dans  la  partie  supérieure  du 
ventricule. 

Un  cœur  de  grenouille  ou  un  cœur  de  tortue  étant  mis  à  nu  : 
1°  Si  on  pose  une  ligature  sur  le  sinus  veineux,  exactement  au 

(1)  U  existe  (nous  l’avons  noté  ci-devant,  p.  82),  chez  les  vertébrés  inférieurs,  batra¬ 
ciens,  reptiles  et  poissons,  un  sinus  veineux,  c’est-à-dire  une  cavité  à  parois  musculaires, 
distincte  de  l’oreillette,  dans  laquelle  viennent  se  terminer  les  gros  troncs  veineux. 
Ce  sinus  communique  avec  l’oreillette  droite  chez  les  batraciens  et  chez  les  reptiles  ;  il 
communique  avec  l’oreillette  unique  chez  les  poissons.  On  constaté,  sans  grande  diffi¬ 
culté,  à  l’examen  direct,  que  la  contraction  du  sinus  précède  la  contraction  de  l’oreillette 
avec  un  très  petit  intervalle,  ce  qui  légitime  la  notion  des  trois  phases  de  la  systole  car¬ 
diaque  des  vertébrés  inférieurs  :  la  phase  du  sinus,  la  phase  de  l’oreillette,  la  phase  du 
ventricule. 
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point  où  il  s’abouche  dans  l’oreillette,  donc  entre  le  ganglion 
de  Remak  et  l’oreillette,  les  trois  veines  caves  et  le  sinus  veineux 
conservent  leurs  contractions  rythmiques  normales  ;  le  cœur 
s’arrête  en  diastole  ;  cet  arrêt  n’est  d’ailleurs  pas  définitif  si  le 
cœur  est  convenablement  pourvu  d’oxygène  ;  après  un  temps 
variant  d’une  demi-heure  à  deux  heures  pour  le  cœur  de  grenouille, 
d’un  quart  d’heure  à  une  demi-heure  pour  le  cœur  de  tortue,  il 
reprend  ses  battements  spontanés  et  rythmiques,  mais  moins 
fréquents  qu’avant  la  ligature.  2°  Si,  pendant  l’arrêt  du  cœur, 
provoqué  par  la  première  ligature,  on  en  pose  une  seconde  sur  le 
sillon  auriculo-ventriculaire,  en  plein  ganglion  de  Bidder,  le 


Fig.  41.  —  Ligatures  de  Stannius, 


L,  ligature  ;  1,  oreillette  ;  2,  ventricule  ;  3,  sinus  veineux. 

ventricule  se  remet  à  battre  rythmiquement,  l’oreillette  reste 
immobile.  3°  Si,  sur  un  autre  cœur,  on  pose  une  ligature  sur  le 
sinus  veineux,  à  quelque  distance  de  l’oreillette,  en  plein  ganglion 
de  Remak,  le  sinus  veineux  et  les  veines  caves  d’une  part,  le  cœur 
d’autre  part  présentent  des  contractions  rythmiques  ;  mais  le 
rythme  n’est  pas  concordant  de  part  et  d’autre  de  la  ligature. 

On  obtient  les  mêmes  résultats,  moins  nettement  pourtant,  si 
on  remplace  les  ligatures  par  des  pincements  ou  par  des  sections. 

Les  physiologistes  ne  sont  pas  unanimes  dans  l’interprétation 
de  ces  expériences.  Une  hypothèse  permet  de  coordonner  l’en¬ 
semble  des  faits  que  nous  avons  exposés  et  la  majorité,  tout  au 
moins,  des  faits  observés  (nous  n’avons  signalé  que  les  princi¬ 
paux)  ;  c’est  la  suivante.  Le  ganglion  de  Remak  est  le  moteur 
principal  du  cœur  ;  le  ganglion  de  Bidder  est  un  moteur  accessoire  ; 
le  ganglion  de  Ludwig  est  un  inhibiteur . 

Le  ganglion  de  Remak  est  moteur  :  dans  la  première  expérience 
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de  Stannius,  le  sinus  veineux,  qui  conserve  ses  relations  normales 
avec  ce  ganglion,  se  contracte  ;  le  cœur  qui  les  a  perdues  ne  se 
contracte  pas  ;  dans  la  troisième  expérience  de  Stannius,  les 
deux  parties  séparées,  qui  ont  conservé  leurs  relations  avec  une 
partie  du  ganglion  de  Remak,  se  contractent  l’une  et  l’autre. 
Par  l’examen  direct  d’un  cœur  de  grenouille  refroidie  (se  contrac¬ 
tant  lentement),  on  constate  que  la  contraction  naît  au  niveau  du 
sinus  veineux  et  se  propage  aux  oreillettes,  puis  au  ventricule. 
Quand  un  cœur  épuisé  cesse  de  se  contracter,  c’est  d’abord  le 
ventricule  qui  reste  immobile,  puis  l’oreillette  gauche,  puis  l’oreil¬ 
lette  droite,  et  enfin  le  sinus  veineux.  Enfin,  quand  on  échauffe 
ou  quand  on  refroidit  le  seul  sinus  vei¬ 
neux,  on  provoque  une  accélération  ou  un 
ralentissement  de  la  contraction  cardiaque 
totale  ;  tandis  que,  si  on  échauffe  ou  si  on 
refroidit  une  région  limitée  du  cœur  autre 
que  le  sinus  veineux,  on  ne  modifie  pas  le 
rythme  cardiaque.  On  peut  tirer  de  là  la 
conclusion  que  le  ganglion  de  Remak  pré¬ 
side  à  la  contraction  du  cœur. 

Le  ganglion  de  Remak  n’est  pourtant 
pas  Punique  moteur  du  cœur.  Si,  après  la 
seconde  ligature  de  Stannius,  le  ventricule 
reprend  ses  battements,  c’est  qu’il  contient, 
dans  le  ganglion  de  Ridder,  des  éléments 
moteurs.  A  l’appui  de  cette  conclusion,  on  peut  citer  l'expé¬ 
rience  suivante  :  si  on  pose  une  ligature  sur  le  sillon  auriculo- 
ventriculaire  (comme  pour  la  deuxième  expérience  de  Stan¬ 
nius,  mais  sans  avoir  posé  la  première  ligature  sur  le  sinus 
veineux),  l’ensemble  du  cœur  continue  à  battre,  mais  le  rythme 
des  oreillettes  est  plus  rapide  et  leurs  contractions  plus  énergiques 
que  le  rythme  et  les  contractions  du  ventricule.  C’est  dire  que  le 
ventricule  ne  reçoit  pas  une  excitation  équivalente  à  l’excitation 
qu’il  reçoit  normalement,  et  que,  par  suite,  le  ganglion  de  Remak 
joue  un  rôle  dans  la  contraction  normale  du  ventricule.  Cette 
conclusion  est  d’autant  mieux  justifiée  que  la  ligature  posée  a 
rompu  les  communications  entre  le  ventricule  et  le  ganglion  inhi¬ 
biteur  de  Ludwig  :  si  donc  le  ganglion  de  Ridder  était  le  moteur 
essentiel  du  cœur,  et  non  un  moteur  accessoire,  les  contractions 
ventriculaires  devraient  être  plus  rapides  et  plus  énergiques  que 
les  contractions  auriculaires  après  la  ligature. 


Fig.  42.  —  Troisième 
ligature  de  Stannius. 

L,  ligature  ;  1,  oreiC 
lette  ;  2,  ventricule;  3,  si 
nus  veineux. 
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Le  ganglion  de  Ludwig  est  inhibiteur.  La  première  ligature  de 
Stannius  arrête  le  cœur,  bien  qu’il  contienne  encore  un  moteur 
açcessoire  dans  le  ganglion  de  Bidder  ;  donc  le  ganglion  de  Ludwig 
est  inhibiteur.  La  seconde  ligature  ne  provoque  pas  la  contraction 
des  oreillettes,  donc  le  ganglion  de  Ludwig  ne  joue  aucun  rôle 
moteur.  Enfin,  l’excitation  de  la  cloison  interauriculaire  provoque 
un  arrêt  du  cœur  (1). 

Nous  avons  admis  que  les  ligatures  de  Stannius  agissent  en 
séparant  des  centres  moteurs  ou  inhibiteurs  certaines  régions  du 
cœur.  En  réalité,  ces  ligatures  provoquent  aussi  des  phénomènes 
temporaires  d’excitation  ou  d’inhibition  :  nous  en  avons  pour 
preuve  l’arrêt  temporaire  du  cœur  après  la  première  ligature  de 
Stannius  :  c’est  donc  que  cette  ligature  a  produit  soit  l’excitation 
des  ganglions  inhibiteurs  du  cœur,  soit  l’inhibition  des  ganglions 
moteurs  accessoires. 

Bref,  nous  retiendrons  de  ces  expériences  le  fait  de  l’existence 
dans  le  cœur  d’un  mécanisme  nerveux  double,  possédant  des 
moteurs  et  des  freins,  chez  les  batraciens  tout  au  moins,  car  aucune 
expérience  ne  nous  éclaire  aussi  nettement  sur  l’organisation 
intime  de  l’appareil  nerveux  intracardiaque  des  mammifères  (2). 

Bemarquons  expressément  que  nous  ne  connaissons  pas  l’agent, 
qui  provoque  l’activité  rythmique  du  cœur.  Nous  savons  qu’il 
n’est  pas  extracardiaque  ;  nous  admettons  qu’il  excite  soit  les 
éléments  musculaires  directement,  soit,  plus  probablement,  des 
éléments  nerveux  commandant  la  contraction  musculaire.  Nous 
connaissons  quelques-unes  tout  au  moins  des  conditions  favo¬ 
rables  de  cette  excitation  ;  mais  nous  ne  connaissons  pas  l’agent 
qui  met  en  œuvre  le  mécanisme  physiologique. 

(1)  Le;  ganglion  de  Lndwig  ne  doit  pas  être  considéré  comme  un  simple  relais  recevant 
des  excitations  apportées  par  le  nerf  vague  (voir  ci-dessous  l’action  inhibitrice  du  nerf 
vague,  p.  130).  En  effet,  les  expériences  de  Stannius  se  font  normalement,  alors  même 
<pie  les  nerfs  vagues  antérieurement  sectionnés  ont  dégénéré  jusqu’à  leur  terminaison 
périphérique. 

(2)  Si,  un  cœur  de  mammifère  se  contractant  rythmiquement,  on  sépare  des  ventri 
cures  par  une  forte  ligature  la,  majeure  partie  des  oreillettes,  on  constate  que  les  deux 
parties  continuent  à  battre  rythmiquement,  mais  indépendamment  l’une  de  l’autre, 
le  rythme  des  ventricules  étant  le  plus  lent.  La  ligature  ne  provoque  ici  qu’un  arrêt  des 
ventricules  très  court,  si  court  souvent  qu’il  passe  presque  inaperçu. 
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L  Le  système  nerveux  cardiaque  extrinsèque  (1). 

Le  cœur  possède  en  lui-même  son  moteur  :  c’est  une  proposition 


Fig.  43.  —  Schéma  de  l’innervation  du  cœur  chez  le  chien  (Morat-Doyon). 

gg.oa.,  ganglions  cardiaques;  n.c.,  nerfs  cardiaques;  gg.th.,  ganglion  premier  thora¬ 
cique  ;  gg.c.i.,  ganglion  cervical  inférieur  \gg.c.s.,  ganglion  cervical  supérieur  ;  gg.pl.,  gan¬ 
glion  plexiforme  ;  gg.jug.,  ganglion  jugulaire  ;  sym.th,  sympathique  thoracique  ;  an.  VU 
anse  de  Vieussens  ;  pn.g.,  pneumogastrique;  n.ve.,  nerf  vertébral;  Vag.  Syn.,  vago- 
sympathique  ;  sym.c.,  sympathique  cervical  ;  sym.cr.,  prolongement  du  sympathique 
dans  le  crâne  ;  G',  première  paire  cervicale  ;  D,  première  paire  dorsale  ;  X,  origine  du 
pneumogastrique  ;  XI,  origine  bulbaire  du  spinal.  (Les  nerfs  inhibiteurs  sont  indiqués 
en  rouge,  les  nerfs  moteurs  en  bleu.) 

nettement  établie  par  les  expériences  que  nous  avons  sommai- 

(1)  On  dit  quelquefois  système  nerveux  extracardiaque  ;  mais  cette  expression 
désigne  en  vérité  tout  l’appareil  nerveux  situé  hors  du  cœur,  et  non  pas  seulement  les 
nerfs  destinés  au  cœur.  Mieux  vaut  adopter  le  mot  extrinsèque,  qui  signifie  venant  du 
dehors. 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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rement  rapportées.  Mais  il  est  pourtant  soumis  à  l’action  <lu 
système  nerveux  général,  avec  lequel  il  communique  par  l’inter¬ 
médiaire  du  plexus  cardiaque,  constitué  par  l’intrication  de  fibres 
provenant  des  nerfs  vagues  et  des  sympathiques  (1). 

Chez  l’homme,  le  nerf  vague  ou  pneumogastrique  s’anastomose,  au 
niveau  de  son  ganglion  plexiforme,  avec  le  nerf  spinal ,  dont  il  reçoit 
la  branche  interne  ;  il  descend  le  long  de  la  carotide,  en  émettant 
diverses  branches,  parmi  lesquelles  nous  ne  considérons  que  les  sui¬ 
vantes,  qui  seules  contiennent  des  filets  cardiaques  :  un  rameau 
cardiaque  issu  du  nerf  laryngé  supérieur  (branche  du  nerf  vague)  ; 
des  rameaux  cardiaques,  et  ce  sont  de  beaucoup  les  plus  importants, 
on  peut  dire  les  seuls  importants,  issus  du  nerf  vague  à  divers  niveaux 
dans  les  régions  cervicale  inférieure  et  thoracique  supérieure.  Les 
filets  sympathiques  du  plexus  cardiaque  proviennent  principalement 
des  ganglions  cervical  inférieur  et  premier  thoracique  et  de  l’anse  de 
Vieussens  interposée  entre  ces  deux  ganglions. 

Chez  le  chien,  les  nerfs  vague  et  sympathique  sont  confondus  en  un 
tronc  commun  (vago-sympathique)  dans  la  région  cervicale  et  ne  sont 
distincts  qu’à  partir  et  au-dessus  du  ganglion  cervical  supérieur,  à 
partir  et  au-dessous  du  ganglion  cervical  inférieur.  Chez  le  chat  et  le 
lapin,  les  nerfs  vague  et  sympathique  sont  distincts  dans  toute  l’éten¬ 
due  du  cou  ;  un  troisième  nerf,  le  nerf  dépresseur,  les  accompagne 
dans  les  régions  cervicales  moyenne  et  inférieure. 

L’étude  du  système  nerveux  extrinsèque  du  cœur  a  été  faite 
plus  particulièrement  chez  les  mammifères  ;  les  résultats  en  ont 
été  toutefois  vérifiés  chez  la  grenouille  et  chez  la  tortue. 

a.  Nerf  vague.  —  Sectionnons  l’un  des  deux  nerfs  vagues, 
ou  les  deux  nerfs  vagues,  chez  le  chat  ou  chez  le  lapin,  nous 
n’observons  aucune  modification  cardiaque.  Sectionnons  l’un  des 
deux  nerfs  vago-sympathiques,  chez  le  chien,  nous  n’obtenons 
aucune  modification  cardiaque  ;  sectionnons  les  deux  nerfs  vago- 
sympathiques,  chez  le  chien,  nous  observons  en  général  une 
faible  accélération  ;  notons  incidemment  que,  chez  le  chien,  dont 
le  cœur  est  normalement  arythmique,  la  section  des  deux  nerfs 
vago-sympathiques  supprime  cette  arythmie. 

Excitons  par  des  courants  d’induction  fréquents  la  bout  péri¬ 
phérique  du  nerf  vague  sectionné  dans  la  région  cervicale,  chez  le 
chat  ou  chez  le  lapin,  ou  du  nerf  vago-sympathique  sectionné, 
chez  le  chien  ;  et  examinons  les  modifications  de  fonctionnement 

(1)  Les  filets  cardiaques  du  nerf  vague  et  du  sympathique  s’unissent  pour  former  le 
plexus  cardiaque,  situé  au  niveau  de  la  crosse  de  l’aorte,  et  formé  de  deux  parties,  une 
antérieure  et  une  postérieure  (cette  dernière  notablement  plus  importante)  unies  entre 
elles  par  des  fibres  passant  sous  la  crosse  de  l’aorte. 
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du  cœur  par  l’un  des  procédés  dont  nous  disposons  (examen  sur 
le  thorax  ouvert,  acupuncture,  sonde  cardiaque,  choc  cardiaque, 
pression  artérielle,  pouls),  nous  constatons  les  faits  suivants. 
Pour  un  courant  très  faible,  il  ne  se  manifeste  aucun  effet  appré¬ 
ciable.  Augmentons  progressivement  l’intensité  du  courant  jus¬ 
qu’à  ce  que  nous  percevions  une  modification  du  côté  du  cœur  : 


Fig.  44.  —  Ralentissement  du  cœur  provoqué  par  l’excitation  du  bout 
'  périphérique  du  nerf  vague  en  E.V.  — -  Chute  de  pression  carotidienne. 
Lapin.  Pression  eh  demi-vraie  grandeur.  —  Le  graphique  se  lit  de 
gauche  à  droite. 

c’est  une  très  légère  diminution  du  nombre  des  battements  ;  la 
durée  de  la  pause  cardiaque  est  augmentée  ;  les  systoles  sont  moins 
rapprochées  l’une  de  l’autre.  Augmentons  l’intensité  de  l’excitant, 
il  se  produit  une  aggravation  des  modifications  observées  ;  et, 
pour  une  intensité  suffisante  de  l’excitant,  il  se  produit  un  arrêt 
du  cœur  en  diastole.  En  partant  d’un  excitant  inefficace,  et  en 
augmentant,  avec  une  extrême  lenteur,  son  intensité,  on  peut 
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provoquer  des  arrêts  partiels  du  cœur  :  ainsi,  pour  une  excitation 
très  faible,  le  ventricule  cesse  de  se  contracter,  tandis  que  les 
oreillettes  présentent  encore  des  mouvements  faibles  et  rares. 
Il  faut  augmenter  l’intensité  de  l’excitant  pour  que  les  oreillettes 
s’arrêtent  aussi  et  pour  que  le  cœur  en  totalité  soit  en  diastole  (1). 


Fig.  45.  —  Arrêt  du  cœur  provoqué  par  l’excitation  du  bout  périphé¬ 
rique  du  nerf  pneumogastrique.  Chute  de  la  pression  artérielle.  —  Le 
graphique  se  lit  de  gauche  à  droite. 

L’effet  modérateur  du  nerf  vague  sur  le  cœur  n’est  pas  instantané  ; 
il  est  toujours  possible  de  noter  un  temps  perdu  assez  considérable. 
Si  l’excitation  du  vague  se  produit  en  cours  de  systole  cardiaque,  la 
contraction  commencée  s’achève  avec  ses  caractères  normaux  et  sa 
durée  normale.  Si  l’excitation  se  produit  en  cours  de  diastole  car¬ 
diaque,  on  observe  encore  une  systole,  avec  ses  caractères  normaux,  se 
produisant  au  moment  précis  où  elle  se  serait  produite  si  l’on  n’avait 
pas  excité  le  nerf  vague.  On  traduit  ces  faits  en  disant  qu’il  y  a  tou- 

(1)  Des  expériences  équivalentes  ont  été  faites  chez  les  oiseaux  :  les  résultats  ont  été 
les  mêmes.  Ils  ont  encore  été  les  mêmes  chez  l’homme,  dans  les  cas  exceptionnels  où  on 
a  excité  chez  lui  les  nerfs  vagues  dans  la  région  du  cou.  On  a  noté,  en  particulier,  chez  un 
décapité,  dont  les  oreillettes  présentaient  encore  au  moment  de  l’observation  des  con- 
tractions  rythmiques  (les  ventricules  étant  inertes),  que  l’excitation  du  bout  périphérique 
des  nerfs  vagues  dans  la  région  cervicale  en  provoquait  l’arrêt. 
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jours,  après  le  début  de  l’excitation  du  nerf  vague,  une  systole  inévi¬ 
table. 

Les  effets  de  l’excitation  du  nerf  vague  sont  les  mêmes,  qu’on 
excite  le  nerf  vague  droit  ou  le  nerf  vague  gauche  ;  mais  l’intensité 
de  l’excitant  nécessaire  pour  obtenir  un  effet  déterminé  diffère 
généralement,  selon  qu’il  est  appliqué  à  l’un  ou  à  l’autre  des  deux 
nerfs  vagues  ;  tantôt  c’est  le  droit,  tantôt  c’est  le  gauche  qui  est 
plus  excitable  pour  une  même  espèce  animale. 

L’arrêt  du  cœur  produit  par  l’excitation  des  nerfs  vagues  n’est 
pas  définitif.  Si  on  cesse  d’exciter,  le  cœur  ne  tarde  pas  à  reprendre 


Fig.  46.  —  Arrêt  du  cœur  par  excitation  du  nerf  vague  chez  la  tortue 
Temps  de  latence  considérable  de  l’excitation.  Exagération  compen¬ 
satrice  des  systoles  après  l’arrêt. 


ses  battements  (toutefois  la  reprise  n’est  pas  immédiate  ;  il  y  a, 
pendant  quelques  secondes,  survivance  de  V action  inhibitrice ), 
et  ses  premières  contractions  sont  remarquables  par  leur  grande 
énergie.  Même  dans  le  cas  où  l’on  continue  à  exciter  le  nerf  vague 
après  l’arrêt  du  cœur,  cet  arrêt  n’est  pas  définitif  (1)  ;  au  bout  d’un 
temps,  qui  ne  dépasse  pas  une  minute  chez  les  mammifères  (en 
général  au  bout  de  quinze  à  trente  secondes),  une  demi-heure  chez 
les  batraciens,  le  cœur  se  remet  à  battre.  Les  premières  contrac- 

(1)  Cette  reprise  des  contractions  cardiaques,  malgré  que  l’excitation  soit  continuée, 
conduit  à  se  demander  si  l’expression  arrêt  du  cœur  doit  être  conservée,  et  s’il  ne  vau¬ 
drait  pas  mieux  lui  substituer  l’expression  ralentissement  du  cœur  aussi  bien  dans  le  cas 
où  le  cœur  cesse  de  battre  durant  quinze  et  même  trente  secondes  que  dans  le  cas 
où  le  rythme  cardiaque  est  simplement  ralenti.  En  réalité,  si  on  procède  ici  en  médecin, 
c’est-à-dire  si  on  ne  considère  pas  seulement  les  faits  en  eux-mêmes,  et  si  on  ne  les  étu¬ 
die  pas  seulement  pour  eux-mêmes,  mais  si  on  tient  compte  de  leurs  conséquences  et 
de  leur  retentissement  plus  ou  moins  lointain,  on  conservera  les  deux  expressions  ralen¬ 
tissement  du  cœur  et  arrêt  (mieux  vaudrait  dire  arrêt,  temporaire)  du  cœur,  qu’on  distin¬ 
guera  en  tenant  compte  des  directions  suivantes.  On  dira  qu’il  y  a  arrêt  temporaire  du 
cœur,  quand  la  pression  artérielle  tombe,  du  fait  de  la  suspension  temporaire  des  con¬ 
tractions  cardiaques,  à  la  valeur  très  basse  qu’elle  présente  quand  le  cœur  est  vraiment 
arrêté  pour  toujours.  On  dira  qu’il  y  a  ralentissement  du  cœur,  quand  la  pression  arté¬ 
rielle  ne  s’abaisse  pas  à  cette  valeur  minima.  Dans  le  premier  cas,  l’action  du  cœur  ne 
se  fait  plus  sentir  dans  les  artères,  au  moins  temporairement  ;  dans  le  second  cas,  cette 
action  est  diminuée,  non  supprimée. 
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lions  qui  se  produisent,  pendant  qu’on  continue  l’excitation  du 
nerf  vague,  sont  très  espacées  ;  elles  se  rapprochent  de  plus  en 
plus/mais  ne  présentent  leur  fréquence  normale  que  très  tardive¬ 
ment,  si  on  11e  cesse  d’exciter  le  nerf  vague. 

Voici  quelques  indications  destinées  à  illustrer  ces  propositions, 
relatives  aux  effets  des  excitations  prolongées. 


Excitation  du  nerf  vago-sympathique  chez  un  chien. 


Temps. 

Rythme 

cardiaque 

par 

minute. 

Pression 

carotidienne 

en 

millim.  mercure. 

Avant  l’excitation . 

84 

160 

Aussitôt  après  le  début  de  l’excitation  .... 

0 

46 

1  seconde  —  —  .... 

0 

28 

5  secondes  —  — -  .... 

0 

28 

17  —  —  — 

0 

28 

18  —  —  — 

8 

44 

25  —  —  — 

42 

80 

70  —  —  — 

66 

100 

70  —  —  — 

70 

106 

Excitation  du 

nerf  vague 

chez  un  lapm. 

Rythme 

cardiaque 

Pression 

carotidienne 

Temps. 

par  en 

minute.  millim.  mercure. 

Avant  l’excitation . 

260 

122 

Aussitôt  après  le  ch'imt  de  I 

'excitation  . 

0 

50 

1  seconde 

. 

0 

20 

5  secondes 

— 

0 

20 

13  — 

— 

0 

20 

14 

— - 

6 

30 

20 

— r 

52 

100 

50 

— 

210 

110 

Cette  reprise  des  battements  du  cœur,  pendant  la  continuation 
de  l’excitation  du  nerf  vague,  est  un  phénomène  de  fatigue  (par 
définition  de  la  fatigue  physiologique).  Il  doit  être  localisé  non 
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clans  les  nerfs  vagues,  mais  dans  l’appareil  terminal,  dans  lequel 
se  terminent  ces  nerfs.  Supposons  qu’on  provoque  l’arrêt  du  cœur 
par  l’excitation  d’un  nerf  vague  et  qu’on  maintienne  l’excitation 
jusqu’à  réapparition  des  mouvements  du  cœur  ;  si,  à  ce  moment 
précis,  on  excite  le  second  nerf  vague,  sans  cesser  d’exciter  le 
premier,  on  constate  que  la  réapparition  des  mouvements  se 
produit  exactement  comme  si  on  n’avait  pas  excité  ce  second 
nerf.  C’est  donc  que  le  phénomène  de  fatigue  doit  être  localisé 
dans  un  appareil  terminal  commun  aux  deux  nerfs  vagues.  Si, 
avant  d’exciter  le  second  nerf  vague,  on  a  cessé,  pendant  quelques 
secondes,  l’excitation  du  premier,  on  constate  un  nouvel  arrêt  du 
cœur  :  c’est  donc  que  ces  quelques  secondes  ont  suffi  pour  que 
l’appareil  terminal  dissipe  toute  manifestation  de  fatigue. 

Quelques  milligrammes  d’atropine  ou  d’un  sel  d’atropine 
(1  milligramme  suffit  le  plus  souvent)  suppriment  complètemert 
l’action  cardiaque  du  nerf  vague  (1)  ;  l’excitation  cervicale  de  ce 
nerf  devient  absolument  inefficace,  quelles  que  soient  la  nature  et 
l’intensité  de  l’excitant.  On  peut  rendre  au  nerf  vague  son  excita¬ 
bilité  et  son  action  cardiaque  chez  l’animal  atrophié  par  injection 
de  quelques  centigrammes  (1  centigramme  suffit  le  plus  souvent 
pour  un  animal  ayant  reçu  1  milligramme  d’atropine)  de  pilocar- 
pine  ou  d’un  sel  de  pilocarpine.  Quelques  auteurs  ont  affirmé  que 
l’action  cardiaque  du  nerf  vague  est  aussi  supprimée,  ou  tout  au 
moins  réduite,  chez  les  animaux  thyroïdectomisés  et  chez  les 
animaux  goitreux  et  qu’on  peut  la  rétablir,  chez  ces  animaux,  prr 
l’injection  de  substances  extraites  de  certaines  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines  (thyroïdine  extraite  de  la  thyroïde  et  hypophy- 
sine  extraite  du  corps  pituitaire).  Il  convient  de  faire  les  plus 
expresses  réserves  sur  ces  propositions. 

Certains  auteurs  ont  considéré  le  nerf  vague  comme  un  nerf 
moteur  du  cœur,  et  ont  admis  que  l’arrêt  du  cœur  consécutif  à 
son  excitation  est  la  conséquence  de  son  épuisement  et  doit  être 
considéré  comme  une  manifestation  de  fatigue  :  le  nerf  vague  se 
distinguerait,  entre  tous  les  nerfs,  par  la  facilité  et  la  rapidité  de 
son  épuisement.  A  l’appui  de  cette  opinion,  on  a  noté  les  faits 
suivants  :  1°  quand  on  excite  le  nerf  vague  avec  un  courant  suffi¬ 
sant  pour  déterminer  l’arrêt  du  cœur,  il  se  produit  toujours,  chez 

(1)  Il  en  résulte  que,  chez  les  animaux  qui,  comme  le  chien  et  le  cheval,  ont  un  tonus 
modérateur  du  cœur,  l’atropine  provoque  une  accélération  légère  de  ses  contractions. 
Chez  le  chien,  l’atropine  régularisant  les  battements  du  cœur,  on  en  conclut  que,  chez 
lui,  l’arythmie  cardiaque  dépend  de  l’action  modératrice  du  nerf  vague. 
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les  mammifères,  une  contraction  précédant  l’arrêt  (1)  ;2°  quand  on 
cesse  d’exciter  le  nerf  vague,  le  coeur  étant  arrêté,  il  se  produit  un 
retard  de  quelques  secondes  dans  la  réapparition  des  contractions, 
et  ce  n’est  qu’après  quelques  minutes  que  le  rythme  normal  est 
rétabli. 

Ces  faits  sont  incontestables,  mais  ils  n’ont  pas  la  signification 
qu’on  prétend  leur  attribuer.  Nous  ne  pouvons  accepter  l’hypo¬ 
thèse  du  nerf  vague  moteur  du  cœur.  Si,  en  effet,  les  nerfs  vagues 
étaient  nerfs  moteurs  du  cœur,  il  serait  assurément  possible 
de  trouver  des  excitants,  convenables  en  qualité  et  en  quantité, 
pour  provoquer  des  effets  moteurs  ;  or,  à  la  suite  de  l’excitation 
du  nerf  vague,  on  n’observe  jamais,  sur  l’animal  normal,  qu’une 
diminution  du  nombre  des  battements,  ou  un  arrêt  du  cœur. 
D’ailleurs,  si  les  nerfs  vagues  étaient  des  nerfs  moteurs  du 
cœur  et  si  l’arrêt  du  cœur  qui  résulte  de  leur  excitation  était 
dû  à  leur  épuisement,  on  devrait  provoquer  l’arrêt  du  cœur 
en  sectionnant  les  nerfs  vagues,  la  section  étant  évidemment 
équivalente  physiologiquement  à  l’épuisement.  Or  la  section  des 
nerfs  vagues  n’entraîne  jamais  ni  l’arrêt,  ni  même  le  ralentis¬ 
sement  du  cœur.  Donc  les  nerfs  vagues  ne  sont  pas  des  nerfs 
moteurs  du  cœur. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  les  nerfs  vagues  sont  des 
nerfs  vaso-constricteurs  du  cœur,  et  que  leur  excitation  provoque 
un  rétrécissement  des  artérioles  coronaires,  suffisant  pour  déter¬ 
miner  une  anémie  du  cœur,  incompatible  avec  son  fonctionne¬ 
ment,  d’où  ralentissement  ou  arrêt  du  cœur.  Cette  opinion  est 
inacceptable  :  1°  car  l’excitation  du  nerf  vague  produit  le  ralentis¬ 
sement  et  l’arrêt  du  cœür  chez  la  grenouille  ;  or,  les  cœurs  de  ba¬ 
traciens  se  contractent  alors  même  qu’ils  ont  été  extraits  de  l’orga¬ 
nisme  et  qu’ils  ne  sont  plus  traversés  par  un  courant  sanguin  ; 
2°  car  l’arrêt  du  cœur  se  produit  rapidement  après  l’excitation  du 
nerf  (0  sec.  15  chez  le  lapin  ;  0  sec.  20  chez  le  chien  ;  0  sec.  30 
chez  le  cheval),  tandis  que  les  phénomènes  vaso-moteurs  se  mani¬ 
festent  beaucoup  plus  lentement  (plusieurs  secondes)  ;  3°  car  la 
ligature  des  artères  coronaires,  ou  leur  oblitération  par  injection 
de  cire  ou  de  suif  ne  déterminent  pas  brusquement  l’arrêt  du  cœur. 

Le  nerf  vague  doit  être  considéré  comme  un  nerf  modérateur 
ou  inhibiteur.  Son  action  s’exerce-t-elle  directement  sur  la  fibre 
musculaire?  S’exerce-t-elle  sur  l’appareil  nerveux  intracardiaque? 


(1)  Voir  ci-devant,  p.  133. 
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Nous  ne  le  saurions  dire  de  façon  absolue.  Mais  nous  admettons 
que  cette  action  porte  sur  l’appareil  nerveux  intracardiaque,  par 
analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  tous  les  cas  où  le  mécanisme 
d’une  action  inhibitrice  a  été  élucidé  (vaso-dilatation,  relâchement 
des  sphincters,  par  exemple)  ;  nous  l’admettons,  nous  ne  le  démon¬ 
trons  pas. 

L’action  du  nerf  vague  sur  le  cœur  ne  se  limite  pas  à  une  simple 
modification  du  nombre  des  battements.  En  même  temps  que  le 
rythme  se  ralentit,  le  cœur  devient  plus  mou  durant  la  diastole 
prolongée  (on  traduit  ce  fait  en  disant  que  le  cœur  est  en  hypo- 
tonus  et  que  le  nerf  vague  possède,  vis-à-vis  du  cœur,  une  action 
antitonique ),  plus  extensible  par  conséquent.  Il  se  laisse  alors  dis¬ 
tendre  par  une  quantité  plus  considérable  de  sang  coulant  des 
veines  caves  pendant  sa  diastole  :  le  volume  de  l’ondée  sanguine 
lancée  dans  les  artères  lors  de  la  systole  ventriculaire  est  aug¬ 
menté.  Ainsi  les  ondées  sanguines  sont  plus  rares,  mais  plus  volu¬ 
mineuses.  Dès  lors,  le  travail  accompli  par  le  cœur  tend  à  rester 
constant,  et  reste  constant  pourvu  que  l’excitation  du  nerf  vague 
ne  soit  pas  trop  intense  et  que  le  nombre  des  battements  du  cœur 
ne  soit  pas  trop  diminué.  Donc,  pour  des  excitations  faibles  du 
nerf  vague,  nous  observons  une  modification  de  la  distribution 
du  travail  du  cœur  dans  le  temps,  sans  modification  de  la  somme 
totale  de  ce  travail.  Or  ces  excitations  faibles  sont  celles  qu’on  a  le 
droit  de  considérer  comme  équivalentes  aux  excitations  physiolo- 
giques  normales,  les  excitations  fortes  amenant  des  réactions 
qu’on  n’observe  pas  chez  l’animal  en  dehors  d’une  intervention 
expérimentale.  Nous  dirons  donc  que  le  nerf  vague  est ,  chez 
l’animal  normal,  essentiellement  a  ffecté  à  la  fonction  de  distribution 
du  travail  du  cœur  dans  le  temps. 

Les  nerfs  vagues  possèdent  normalement  un  tonus  modérateur 
cardiaque,  au  moins  chez  certains  animaux,  et  en  particulier  chez 
le  chien  :  chez  ce  dernier,  en  effet,  la  section  des  nerfs  vagues  ou 
leur  paralysie  par  l’atropine  provoquent  toujours  une  légère  accé¬ 
lération  du  cœur.  Les  nerfs  vagues  ne  possèdent  pas  de  tonus  modé¬ 
rateur  cardiaque  chez  le  lapin,  chez  la  tortue,  chez  la  grenouille. 

Le  nerf  vague  renferme  au  cou  des  fibres  modératrices  du 
cœur.  Nous  disons  le  nerf  vague,  même  pour  le  chien,  bien  que, 
chez  lui,  les  expériences  soient  faites  sur  le  nerf  vago-sympa- 
thique,  parce  que  les  résultats  observés  sont  les  mêmes,  que 
l’excitation  porte  sur  le  nerf  vago-sympathique  ou  sur  le  nerf 
vague  séparé  du  sympathique  au-dessous  du  ganglion  cervical 
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inférieur  ;  parce  que,  d’autre  part,  l’excitation  du  sympathique, 
au  niveau  des  ganglions  cervicaux  supérieur  et  inférieur,  est 
toujours  sans  action  modératrice  sur  le  cœur. 

On  admettait  autrefois  que  les  fibres  modératrices  du  nerf  vague 
ne  lui  appartiennent  pas  en  propre,  mais  qu’elles  lui  sont  fournies, 
au  niveau  de  son  ganglion  plexiforme,  par  la  branche  interne  du  nerf 
spinal.  Cette  notion  dérivait  des  résultats  obtenus  dans  l’opération 
de  l’arrachement  du  nerf  spinal  :  si,  en  effet,  chez  le  lapin,  on  arrache 
le  nerf  spinal  au  niveau  de  la  base  du  crâne,  et  si,  après  dix  à  douze 
jours,  temps  suffisant  pour  que  les  fibres  arrachées  aient  totalement 
dégénéré  dans  les  troncs  périphériques,  on  excite  le  nerf  vague  cor¬ 
respondant  au  milieu  du  cou,  on  ne  provoque  aucune  modification 
du  rythme  cardiaque.  Toutefois,  l’arrachement  du  nerf  spinal  est 
une  opération  grossière,  et  rien  ne  prouve  qu’en  la  pratiquant  on 
n’ait  pas  intéressé  les  fibres  propres  du  nerf  vague.  La  conclusion 
tirée  de  cette  expérience  ne  doit  donc  être  acceptée  qu’avec  réserve. 
Récemment,  d’ailleurs,  en  pratiquant,  au  ras  de  la  moelle  et  du 
bulbe,  la  section  de  toutes  les  racines  du  nerf  spinal,  et  laissant  l’ani¬ 
mal  vivre  jusqu’à  ce  que  se  soient  accomplies  les  dégénérescences 
périphériques,  on  a  constaté  que  l’excitation  du  nerf  vague,  au  niveau 
du  cou,  détermine  encore  l’arrêt  du  cœur,  comme  chez  l’animal 
normal.  Les  fibres  cardio- modératrices  appartiennent  donc  en  propre 
au  nerf  vague,  c’est-à-dire  quittent  l’axe  nerveux  par  les  racines  de 
ce  nerf.  On  a  contrôlé  cette  conclusion  en  excitant  électriquement  les 
rameaux  d’origine  du  nerf  vague  et  ceux  du  nerf  spinal,  et  les  noyaux 
bulbaires  d’origine  de  ces  deux  nerfs.  On  provoque  le  ralentissement 
ou  l’arrêt  cardiaque  quand  l’excitation  porte  sur  le  nerf  vague,  on  ne 
la  provoque  pas  quand  elle  porte  sur  le  nerf  spinal  (1). 

A  côté  des  fibres  modératrices,  le  nerf  vague  contient  des  fibres 
antagonistes,  accélératrices,  dont  on  peut  démontrer  l’existence 
en  usant  d’un  artifice  expérimental.  Si  on  injecte,  chez  le  chien, 
une  petite  quantité  d’atropine  (1  à  2  milligrammes  par  exemple), 
on  ne  peut  plus,  par  l’excitation  du  nerf  vague,  provoquer  l’arrêt 
ou  le  ralentissement  du  cœur  :  l’appareil  modérateur  est,  comme 
on  sait,  paralysé  par  l’atropine.  Or,  dans  ces  conditions, 
l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague,  sectionné  dans 
la  région  médio-cervicale,  provoque  toujours  une  légère  accélé- 

(1)  Si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  que  les  racines  inférieures  du  nerf  vague  et  les  racines 
supérieures  du  nerf  spinal  sont  extrêmement  voisines  à  leur  origine  bulbaire  et  que  leurs 
noyaux  d’origine  le  sont  également,  on  peut  se  demander  s’il  y  a  un  intérêt  majeur  à 
rechercher  si  les  fibres  cardiaques  du  nerf  vague  cervical  proviennent  des  dernières 
racines  du  nerf  vague  ou  des  premières  racines  du  nerf  spinal.  En  vérité,  il  semble  bien 
qu’on  doive  sans  hésiter  répondre  non.  J’ai  noté  ces  faits  et  ces  discussions  surtout 
pour  montrer,  une  fois  en  passant,  combien  parfois  certains  expérimentateurs  peuvent 
attacher  d’importance  à  de  minuscules  questions  qu’ils  laisseraient  dormir,  s’ils  étaient 
vraiment  conscients  des  nécessités  médicales. 
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ration  (le  rythme  passe,  par  exemple,  chez  le  chien,  de  100  à  125 
par  minute). 

Ainsi  se  trouve  démontrée  l’existence  de  fibres  accélératrices 
dans  le  nerf  vague  (1). 

Les  fibres  modératrices  du  nerf  vague  ne  sont  pas  également 
réparties  dans  les  deux  nerfs  vagues  ;  même  chez  les  animaux  de 
même  espèce,  la  répartition  est  le  plus  souvent  inégale,  et  c’est 
tantôt  l’un,  tantôt  l’autre  nerf, dont  l’action  est  prédominante;  on 
a  même  prétendu  que  l’action  cardiaque  de  l’un  des  nerfs  vagues 
peut,  dans  certains  cas,  être  nulle  ;  mais,  si  ce  dernier  fait  se 
trouvait  quelque  jour  confirmé  définitivement,  on  pourrait  au 
moins  noter  qu’il  est  tout  à  fait  exceptionnel. 

Ces  fibres  modératrices  provenant  des  racines  des  nerfs  vagues, 
on  peut  placer  les  cellules  d’origine  de  ces  fibres  dans  les  noyaux 
d'origine  de  ce  nerf  (voir  ci-dessous,  Centre  cardio-moclérateur , 
p.  142). 

b.  Nerfs  accélérateurs.  —  Le  nerf  vague  contient  quelques 
fibres  accélératrices  ;  nous  l’avons  prouvé.  Mais  la  majorité  de  ces 
fibres  se  trouve  dans  des  nerfs  distincts,  dits  nerfs  accélérateurs , 
qui,  se  détachant  du  sympathique  au  niveau  du  ganglion  cervical 
inférieur,  de  l’anse  de  Vieussens  et  du  ganglion  premier  thora¬ 
cique,  vont  se  perdre  dans  le  plexus  cardiaque.  L’excitation  de 
ces  nerfs  produit  une  augmentation  du  nombre  des  battements  du 
cœur,  par  abréviation  de  la  phase  diastolique  :  pour  les  nerfs 
accélérateurs,  comme  pour  les  nerfs  modérateurs,  il  y  a  une 
période  de  latence  de  l’excitation  assez  longue  (il  ne  se  produit 
généralement  aucune  modification  du  rythme  avant  deux  secondes 
et  le  maximum  d’effet  n’est  obtenu  qu’au  bout  de  dix  secondes 

(1)  Sur  l’animal  normal  (c’est-à-dire  non  atropine),  cet  effet  accélérateur  n’est  jamais 
obtenu  :  on  réalise  toujours  la  cardio-modération,  en  excitant  par  un  courant  conve¬ 
nable  le  bout  périphérique  du  nerf  vague  sectionné  au  milieu  du  cou.  On  traduit  ce  fait 
en  disant  que  l’effet  modérateur  de  l’excitation  du  nerf  vague  l’emporte  toujours  sur 
son  effet  accélérateur,  et,  par  conséquent,  que  la  cardio-modération  masque  la  cardio¬ 
accélération  :  cet  énoncé  est  d’ailleurs  parfaitement  légitime,  car  il  traduit  simplement 
les  faits  observés.  Certains  auteurs  disent  parfois  que  le  nerf  vague,  dans  la  région  cervi¬ 
cale,  renferme  plus  de  fibres  modératrices  que  de  fibres  accélératrices  ;  mais  ce  dernier 
énoncé  dépasse  les  faits  observés,  car  rien  ne  prouve  que,  s’il  était  possible  d’exciter 
simultanément  à  l’aide  d’un  même  excitant  un  même  nombre  de  libres  modératrices  et 
de  fibres  accélératrices,  les  effets  modérateur  et  accélérateur  se  neutraliseraient  exac¬ 
tement. 

Le  premier  énoncé  est  purement  physiologique  et  s’appuie  sur  des  données  physio¬ 
logiques.  Le  second  énoncé  est  mi-parti  physiologique  et  mi-parti  histologique  :  il 
devrait  s’appuyer  sur  des  données  physiologiques  et  sur  des  données  histologiques  :  ces 
dernières  font  défaut. 
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environ)  et  une  période  de  survivance  de  l’excitation  très  longue 
(vingt  à  trente  secondes,  par  exemple,  et  même  notablement  plus 
dans  quelques  cas  exceptionnels)  ;  les  phénomènes  de  fatigue  sont 
moins  précoces  pour  les  nerfs  accélérateurs  que  pour  les  nerfs 
modérateurs  (on  a  pu  exciter  les  accélérateurs  pendant  deux 
minutes  sans  constater  de  diminution  de  leur  activité,  c’est-à-dire 
sans  voir  diminuer  l’accélération  du  rythme).  Ces  nerfs  sont  les 
antagonistes  des  nerfs  modérateurs  ;  comme  ces  derniers,  ils 
jouent  un  rôle  dans  la  distribution  du  travail  du  cœur  dans  le 
temps  (le  travail  reste  constant).  A  la  suite  de  l’excitation  des 
nerfs  accélérateurs,  on  a  noté  une  augmentation  du  nombre  des 
révolutions  cardiaques,  qui  peut  atteindre  dans  les  cas  extrêmes 
70  p.  100. 

Ce  ne  sont  pas  des  nerfs  moteurs  du  cœur,  car  leur  section  ne 
modifie  pas  de  façon  sensible  le  rythme  du  cœur.  Ce  ne  sont  pas 
des  nerfs  vasculaires  ;  ils  ne  sont  pas  en  rapport  avec  les  artères 
coronaires,  car  la  section  ou  l’excitation  de  ces  nerfs  ne  produit 
aucune  modification  du  diamètre  des  artères  coronaires,  ou  des 
caractères  de  la  circulation  coronaire.  Leur  tonus  est  nul  ou  très 
faible,  comme  le  tonus  du  nerf  vague  est  faible  ou  nul,  selon  l’es¬ 
pèce  animale  considérée.  Ils  constituent,  comme  les  nerfs  vagues, 
un  mécanisme  de  perfectionnement,  intervenant  dans  le  fonction¬ 
nement  du  cœur. 

En  excitant  les  rameaux  communicants  (étendus  des  nerfs 
rachidiens  aux  ganglions  sympathiques  correspondants)  des  lre, 
2e,  3e,  4e  et  5e  paires  dorsales,  on  provoque  une  accélération  du 
cœur  :  les  nerfs  accélérateurs  proviennent  de  la  moelle,  qu’ils 
abandonnent  sur  une  grande  longueur  ;  les  effets  accélérateurs 
sont  particulièrement  marqués  quand  on  excite  les  rameaux  com¬ 
municants  des  f re  et  2e  paires  de  nerfs  dorsaux.  On  peut  démontrer 
leur  existence  dans  la  moelle  cervicale  et  dorsale  supérieure  : 
supposons  la  moelle  sectionnée  dans  ces  régions  ;  excitons-en  le 
bout  inférieur,  nous  produisons  une  accélération  du  cœur,  et,  si 
nous  avons  pris  soin  de  sectionner  au  préalable  les  nerfs  splanch¬ 
niques,  nous  ne  pouvons  attribuer  cette  accélération  à  une  action 
secondaire  exercée  sur  le  cœur  par  les  modifications  de  la  pression 
artérielle,  car,  après  cette  section  des  nerfs  splanchniques,  l’excita¬ 
tion  du  segment  inférieur  de  la  moelle,  sectionnée  au-dessous  du 
bulbe,  ne  provoque  aucune  modification  de  la  pression  artérielle. 

Les  nerfs  accélérateurs  possèdent  parfois  un  tonus,  mais  un 
tonus  faible  ;  si,  en  effet,  chez  un  animal  à  nerfs  vagues  sectionnés, 


LE  CŒUR 


141 


on  sectionne  les  nerfs  accélérateurs,  on  provoque  parfois  une  très 
légère  diminution  du  nombre  des  battements. 

c.  Réflexes  cardiaques.  —  Les  nerfs  modérateurs  et  accé¬ 
lérateurs  du  cœur  peuvent  être  mis  en  activité  par  voie  réflexe: 
on  sait  que  la  douleur  ou  les  émotions  provoquent  des  modifica¬ 
tions  du  rythme  cardiaque.  Au  point  de  vue  expérimental, 
on  a,  par  l’excitation  des  nerfs  sensitifs,  provoqué  des  modifica¬ 
tions  du  rythme,  mais  le  sens  de  la  modification  peut  varier  selon 
le  nerf  excité  et  l’intensité  de  l’excitant.  L’analyse  de  ces  expé¬ 
riences  ne  permet  pas  d’établir  la  loi  du  phénomène  ;  c’est  qu’aussi 
ce  phénomène  est  éminemment  complexe,  car  l’excitation  portée 


Fig.  47.  —  Accélération  du  cœur  sous  l’influence  de|l’excitation'_de  l’anse 

de  Yieussens  (chien  curarisé). 


sur  les  nerfs  sensitifs  peut  agir  sur  les  centres  modérateurs  et  accé¬ 
lérateurs  du  cœur,  et  sur  les  centres  vaso-moteurs  ;  la  modifica¬ 
tion  du  rythme  cardiaque  peut  dès  lors  résulter  d’une  action 
directe  sur  le  cœur,  ou  d’une  action  indirecte,  par  l’intermédiaire 
des  modifications  de  la  pression  artérielle.  Il  nous  suffit  d’avoir 
signalé  la  possibilité  de  modifier  par  voie  réflexe  le  rythme  du 
cœur. 

Parmi  les  cas  les  plus  simples,  nous  signalons  les  suivants  :  un 
choc  brusque  sur  le  ventre  ou  sur  le  larynx  de  la  grenouille  arrête 
le  cœur  par  l’entremise  du  système  modérateur  (le  phénomène  ne 
se  produit  que  si  les  nerfs  vagues  sont  intacts).  L’inhalation  de 
vapeurs  excitantes  (chloroforme,  éther,  etc.)  provoque,  chez  le 
lapin,  un  ralentissement  du  cœur  (le  rythme  passe  de  240  à  60 
par  minute,  par  exemple)  par  l’entremise  du  système  modérateur 
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(le  phénomène  ne  se  produit  pas  chez  l’animal  à  nerfs  vagues 
sectionnés,  ou  chez  l’animal  atropiné).  Pendant  le  travail  muscu¬ 
laire  intense,  il  y  a  une  accélération  cardiaque  importante  :  elle 
se  produit  (ainsi  que  l’établit  l’analyse  expérimentale)  par 
l’entremise  des  nerfs  accélérateurs,  etc. 

Les  centres  nerveux  qui  président  à  ces  réflexes  modérateurs  ou 
accélérateurs  sont  situés  au  niveau  du  bulbe  rachidien,  ainsi  qu’il 
résulte  des  faits  suivants. 

Les  réflexes  cardio-modérateurs,  qui  se  produisent  quand  on 
excite  le  bout  central  d’un  des  nerfs  bulbo-protubérantiels  (excita¬ 
tion  du  bout  central  du  nerf  trijumeau  par  des  courants  induits, 
irritation  de  la  muqueuse  nasale  par  des  vapeurs  chloroformi¬ 
ques,  etc.), se  produisent  encore  quand  on  a  sectionné  la  moelle  au 
niveau  de  l’atlas,  la  vie  étant  entretenue  par  la  respiration  artifi¬ 
cielle  :  donc  le  centre  cardio-modérateur  est  au-dessus  de  la  moelle. 

Les  réflexes  cardio-modérateurs,  qui  se  produisent  quand  on 
excite  le  bout  central  d’un  nerf  sensitif  rachidien,  se  produisent 
encore  quand  on  a  sectionné  l’axe  nerveux  entre  le  bulbe  et  la 
protubérance  :  donc  le  centre  cardio-modérateur  est  au-dessous  de 
la  protubérance. 

Les  réflexes  cardio-modérateurs,  qui  se  produisent  quand 
on  excite  le  bout  central  d’un  nerf  sensitif,  bulbo-protubérantiel 
ou  rachidien,  ne  se  produisent  plus  quand  on  a  suspendu  l’activité 
du  bulbe  rachidien, soit  en  déposant  à  la  surface  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  mis  à  nu  quelques  cristaux  de  cocaïne,  soit 
en  injectant  dans  le  quatrième  ventricule  une  solution  de  cocaïne 
(la  vie  étant  entretenue  par  la  respiration  artificielle)  ;  ils  se  pro¬ 
duisent  de  nouveau  quand  cesse  la  cocaïnisation  bulbaire,  ce 
qu’on  reconnaît  à  la  reprise  de  la  respiration  spontanée.  Donc  le 
centre  cardio-modérateur  est  situé  dans  le  bulbe  rachidien. 

D’ailleurs,  l’excitation  électrique  du  bulbe, au  niveau  de  la  partie 
moyenne  et  latérale  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  pro¬ 
voque  généralement  un  ralentissement,  parfois  même  un  arrêt 
du  cœur. 

Ce  centre  cardio-modérateur  bulbaire  n’est  pas  seulement  un 
centre  réflexe  ;  il  peut  également  fonctionner  autochtoniquement 
ou  automatiquement,  c’est-à-dire  sous  l’influence  d’excitations 
agissant  directement  sur  lui.  Pendant  les  premières  phases  de 
l’asphyxie,  on  constate  un  ralentissement  du  cœur  (60  contrac¬ 
tions  par  minute,  au  lieu  de  240,  par  exemple, chez  le  lapin).  On 
démontre  que  ce  ralentissement  résulte  de  l’action  exercée  sur 
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le  centre  cardio-modérateur  bulbaire  par  le  sang  asphyxique.  Le 
ralentissement  asphyxique  ne  se  produit  plus,  en  effet,  chez  rani¬ 
mai  à  bulbe  cocaïne,  maintenu  en  vie  par  la  respiration  artifi¬ 
cielle. 

Les  réflexes  cardio-accélérateurs  sont  sous  la  dépendance  d’un 
centre  bulbaire.  En  effet,  si  on  sectionne  la  moelle  au-dessous  du 
bulbe,  la  vie  étant  entretenue  par  la  respiration  artificielle,  on  ne 
peut  plus  provoquer,  comme  chez  l’animal  normal,  les  réflexes 
accélérateurs  par  l’excitation  des  nerfs  rachidiens.  Donc  le  centre 
cardio-accélérateur  est  au-dessus  de  la  moelle. 

On  le  localise  dans  le  bulbe  rachidien,  en  se  fondant  sur  les 
effets  de  l’excitation  électrique  du  bulbe  chez  l’animal  dont  on  a 
sectionné  les  nerfs  vagues  (pour  supprimer  les  effets  modérateurs 
de  cette  excitation)  et  les  nerfs  splanchniques  (pour  supprimer  au 
moins  partiellement  les  effets  vaso-moteurs  de  cette  excitation).  Il 
se  produit  dans  ces  conditions  une  accélération  cardiaque. 

Quelques  physiologistes  ont  voulu  analyser  avec  plus  de  détails  que 
nous  ne  l’avons  fait  ici  faction  exercée  sur  le  cœur  par  le  système 
nerveux  extracardiaque  :  ils  ont  distingué  des  actions  chronotropes 
(modifications  du  rythme),  inotropes  (modifications  de  la  force  de 
contraction),  dromotropes  (modifications  de  la  vitesse  de  propagation 
des  excitations)  et  bathmotropes  (modifications  de  l’excitabilité  car¬ 
diaque).  Chacun  de  ces  groupes  d’actions  présente  des  nerfs  modé¬ 
rateurs  et  des  nerfs  augmentateurs.  Ce  sont  là  des  questions  trop  fines 
et  trop  spéciales  pour  retenir  notre  attention. 

—  Des  études  qui  se  poursuivent  présentement  tendraient  à  établir 
que  l’action  exercée  sur  le  cœur  par  le  nerf  vague  modérateur  et  par 
les  nerfs  accélérateurs  se  produiraient  en  deux  temps  :  1°  l’excita¬ 
tion  du  nerf  déterminerait  la  production  de  substances  chimiques, 
différentes,  antagonistes,  selon  qu’il  s’agirait  du  nerf  vague  modéra¬ 
teur  ou  des  nerfs  accélérateurs;  2°  ces  substances  chimiques,  agissant 
sur  le  cœur,  produiraient  les  modifications  fonctionnelles  qu’on  attri¬ 
buait  jusqu’ici  à  l’action  directement  exercée  par  les  nerfs  sur  le 
cœur. 

Il  est  prématuré  d’exposer  en  un  livre  élémentaire  cette  conception, 
avec  l’ensemble  des  expériences  qui  sont  à  sa  base  et  avec  les  dévelop¬ 
pements  qu’elle  comporte.  Nous  nous  bornerons  à  noter  quelques  faits 
expérimentaux. 

Supposons  qu’un  cœur  de  grenouille  demeurant  en  place,  conser¬ 
vant  ses  connexions  normales  avec  les  nerfs  vagues,  soit  muni  d’une 
canule,  grâce  à  laquelle  on  puisse  faire  pénétrer  et  maintenir  en  ses 
cavités  du  liquide  de  Ringer,  grâce  à  laquelle  aussi  on  puisse  à  volonté 
retirer  ce  liquide  et  le  remplacer  par  un  autre  échantillon. 

On  pourra  ainsi  se  procurer  un  liquide  de  Ringer  a ,  ayant  séjourné 
quelque  temps  (dix  à  quinze  minutes  par  exemple)  en  un  cœur  bat¬ 
tant  spontanément,  indépendamment  de  toute  action  nerveuse 
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extracardiaque,  ou  un  liquide  de  Ringer  b  ayant  séjourné  quelque 
temps  en  un  cœur  battant  au  ralenti,  ou  venant  de  battre  au  ralenti, 
du  fait  de  l’excitation  modérée  des  nerfs  vagues. 

Si  on  fait  passer  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux  liquides  en  un  autre 
cœur  de  grenouille,  dans  les  cavités  duquel  il  séjournera,  on  note  les 
faits  suivants.  Si  le  liquide  employé  est  le  liquide  de  Ringer  a,  le 
cœur  bat  avec  la  vitesse  et  tous  les  caractères  normaux.  Si  le  liquide 
employé  est  le  liquide  de  Ringer  b,  le  cœur  bat  au  ralenti  et  présente 
tous  les  caractères  d’un  cœur  soumis  à  l’action  de  ses  nerfs  vagues 
modérément  excités  (étant  entendu  qu’on  n’exerce  aucune  action 
sur  les  nerfs  vagues).  Ce  cœur  qui  bat  au  ralenti  au  contact  du 
liquide  de  Ringer  b  reprend  son  rythme  et  tous  ses  caractères  nor¬ 
maux,  si  on  retire  de  ses  cavités  le  liquide  de  Ringer  b,  et  si,  après 
avoir  lavé  soigneusement  ces  cavités,  on  y  maintient  du  liquide  de 
Ringer  normal  ou  du  liquide  de  Ringer  a. 

Les  deux  liquides  de  Ringer  a  et  b  diffèrent  ainsi  en  leurs  effets,  ce 
qui  conduit  à  admettre  qu’ils  diffèrent  en  leur  composition.  On  est  donc 
autorisé  à  penser  que  l’excitation  des  nerfs  vagues  chez  la  grenouille 
provoque,  de  la  part  du  cœur,  la  formation  d’une  substance  diffu¬ 
sible  (ou  de  substances  diffusibles)  dans  le  liquide  de  Ringer  des 
cavités  cardiaques,  substance  capable  de  déterminer  en  un  cœur 
normal  les  réactions  caractéristiques  de  l’excitation  des  nerfs  vagues. 

L’identité  des  deux  actions  (excitation  des  nerfs  vagues  ou  action 
du  liquide  de  Ringer  b)  se  retrouve  en  tous  leurs  éléments,  chrono- 
trope,  inotrope,  dromotrope  et  bathmotrope. 

L’avenir  nous  dira  si  ces  faits  sont  de  simples  curiosités  scienti¬ 
fiques,  ou  s’ils  nous  ouvrent  des  voies  nouvelles  dans  le  domaine  des 
relations  fonctionnelles  des  nerfs  et  des  organes  dans  lesquels  ils 
se  terminent. 

Peut-être  les  nerfs  moteurs,  vaso-moteurs,  glandulaires,  etc.,  pro¬ 
voquent-ils  dans  les  muscles,  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  glandes 
la  formation  de  substances  chimiques,  agents  véritables  de  la  mise 
en  activité  de  ces  organes  périphériques.  Notons  expressément  que 
c’est  là  actuellement  une  simple  hypothèse. 
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LA  CIRCULATION  ARTÉRIELLE 

Sommaire.  —  Fibres  élastiques  et  fibres  musculaires  des  artères. 

1.  Les  propriétés  des  artères. —  Extensibilité  et  élasticité  ;  tonicité,  résistance, 
contractilité.  Rôle  de  l’élasticité  dans  la  régularisation  du  cours  du  sang  ;  rôle  de 
la  contractilité  dans  la  distribution  du  sang  aux  organes. 

2.  Les  phénomènes  mécaniques  de  la  circulation  artérielle.  —  a.  Notions 
d'hydrodynamique.  Pression  et  vitesse  d’un  liquide  s’écoulant  dans  un  tube  —  b.  Pression 
artérielle.  Les  trois  éléments  de  la  pression  artérielle.  Détermination  de  la  pression 
artérielle  chez  les  animaux.  Manomètre  physiologique  à  mercure  ;  technique  de  la 
détermination  et  de  l’enregistrement  de  la  pression  artérielle.  Sphygmoscopes.  Déter 
mination  de  la  pression  artérielle  chez  l’homme.  Méthode  de  la  pression  transmise . 
Méthode  de  l’oblitération  totale  ;  appareils  de  Potain  et  de  Riva-Rocci  ;  manchettes. 
Méthode  de  l’expansion  maxima  ;  oscillomètre  de  Pachon,  oscillographe.  Résultats 
numériques.  Élément  constant  et  élément  variable  de  la  pression  artérielle.  Oscilla¬ 
tions  de  la  pression  artérielle  et  leur  signification.  Variations  de  la  pression  artérielle. 
—  c.  Vitesse  du  sang  circulant.  Vitesse  moyenne  etvitesse  vraie.  Hémodromomètres  et 
hémodromographes.  Élément  constant  et  élément  variable  de  la  vitesse.  Valeurs 
numériques  et  variations.  —  d.  Pouls.  Caractères  du  pouls.  Sphygmographes  et  sphyg- 
mogrammes';  dicrotisme.  Vitesse  de  propagation  du  pouls.  Cause  et  nature  du  phé¬ 
nomène  du  pouls. 

3.  Les  phénomènes  physiologiques  de  la  circulation  artérielle. — Démons¬ 
tration  de  la  contractilité  artérielle.  —  a.  Nerfs  vaso-constricteurs.  Le  sympathique 
cervical  vaso-constricteur  de  l’oreille  du  lapin.  Conséquences  de  sa  section  et  de  son 
excitation  ;  description  méthodique  des  faits  observés  ;  le  tonus  du  sympathique. 
Méthodes  de  manifestation  des  nerfs  vaso-constricteurs  :  méthode  d’observation 
directe  ;  méthode  manométrique  double  ;  méthode  hémodromométrique  ;  méthode 
pléthysmographique,  méthode  thermométrique.  Exposé  des  méthodes  et  critique  ; 
conditions  des  expériences.  Présence  de  vaso-constricteurs  dans  les  racines  des  nerfs 
rachidiens,  dans  le  sympathique  et  dans  les  nerfs  périphériques.  Vaso*motricité  et 
vaso-tonicité.  Centre  vaso-moteur  et  centre  vaso-tonique.  Localisation  bulbaire  du 
centre  vaso-tonique  par  les  expériences  de  sections  de  l’axe  nerveux  ou  de  cocaïnisa¬ 
tion  du  quatrième  ventricule.  Voies  vaso-toniques  du  bulbe  à  la  périphérie.  Des 
prétendus  centres  vaso-toniques  extrabulbaires  :  critique  expérimentale.  Variations 
de  la  tonicité  artérielle. —  b  .Nerfs  vaso-dilatateurs.  Démonstration  de  l’existence  de 
nerfs  vaso-dilatateurs  de  la  glande  sous-maxillaire  dans  le  nerf  lingual,  chez  le  chien. 
Analyse  de  l’expérience  et  définition  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Recherche  systéma¬ 
tique  des  vaso-dilatateurs  dans  les  nerfs  périphériques  ;  leur  généralité.  Lieu  et  mode 
d’action  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Centre  vaso-dilatateur.  Réflexes  vaso-dilatateurs  ; 
le  nerf  dépresseur.  — c.  Mécanismes  nerveux  régulateurs  delà  pression  artérielle.  Régula  - 
tion  immédiate  et  régulation  prochaine.  L’hypertension  expérimentale  appelle  l'hypo¬ 
tension  compensatrice,  et  inversement.  Mécanisme  cardio-vasculaire  de  compensation. 
Étude  expérimentale  de  ce  mécanisme  par  la  méthode  des  circulations  croisées. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  10 
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On  appelle  artère  tout  vaisseau  dans  lequel  le  sang  va  du  cœur 
aux  capillaires.  On  distingue  deux  systèmes  d’artères  :  le  système 
aortique  (aorte  et  ses  branches),  et  le  système  pulmonaire  (artère 
pulmonaire  et  ses  ramifications). 

Les  artères  possèdent  en  leur  tunique  moyenne  deux  éléments 
histologiques  fondamentaux  :  la  fibre  élastique  et  la  fibre  muscu¬ 
laire  lisse.  Les  grosses  artères  sont  riches  en  tissu  élastique  et 
pauvres  en  tissu  musculaire  ;  les  artérioles  précapillaires  sont 
riches  en  tissu  musculaire  et  pauvres  en  tissu  élastique.  Les  fibres 
élastiques  sont  quelquefois  isolées,  mais,  le  plus  souvent,  elles  se 
groupent  en  lames  plus  ou  moins  compactes  ;  les  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  sont  disposées  en  anneaux  autour  du  vaisseau.  On 
distingue  généralement  des  artères  à  type  élastique  (gros  troncs), 
des  artères  à  type  musculaire  (artérioles  précapillaires),  des  artères 
à  type  mixte  (artères  moyennes). 

1.  Les  propriétés  des  artères. 

Les  deux  éléments  fondamentaux  de  la  tunique  moyenne  des 
artères  (les  fibres  ou  lames  élastiques  et  les  fibres  musculaires) 
étant  l’un  et  l’autre  extensibles  et  élastiques,  les  artères  possèdent  , 
dans  toute  leur  étendue,  ces  deux  propriétés  physiques,  V exten¬ 
sibilité  et  Y  élasticité .  Dans  les  artères  du  type  élastique,  l'élas¬ 
ticité  (qui  peut  se  mesurer  par  la  pression  exercée  par  la  paroi 
artérielle  distendue  sur  le  sang  contenu  dans  sa  cavité)  est  d’au¬ 
tant  plus  grande  que  l’artère  est  plus  distendue  :  elle  a  d’ailleurs 
toujours  la  même  valeur  pour  une  même  distension  de  l’artère, 
ce  qu’on  traduit  parfois  en  disant  que  l’élasticité  des  gros  troncs 
artériels  est  fonction  de  leur  extension.  Les  choses  peuvent  se 
passer  autrement  dans  les  artères  du  type  musculaire  ;  on  con¬ 
state,  en  effet,  que,  pour  une  même  distension  de  ces  artères, 
l’élasticité  (qu’on  mesure  encore  ici  par  la  pression  exercée  par  la 
paroi  artérielle  sur  le  sang  contenu  dans  sa  cavité)  n’a  pas  tou¬ 
jours  la  même  valeur.  De  cette  constatation  expérimentale,  on 
peut  tirer  cette  conclusion  que  l’élasticité  de  la  paroi  des  arté¬ 
rioles  est  essentiellement  variable.  Comme  on  n’a  jamais  constaté 
de  variations  de  l’élasticité  des  fibres  élastiques  proprement  dites, 
on  doit  bien  admettre  que  la  variabilité  ici  constatée  doit  être 
rapportée  aux  fibres  musculaires  lisses,  lesquelles  sont  donc  tantôt 
plus  et  tantôt  moins  élastiques,  pour  une  distension  déterminée. 
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On  a  coutume  de  dire  qu’elles  possèdent  une  tonicité  variable, 
tantôt  grande  et  tantôt  petite.  Gomme  l’élasticité  des  artères 
musculaires  est  minima  quand  les  nerfs  vasculaires  ont  été  sec¬ 
tionnés  et  qu’elle  augmente  quand  on  excite  ces  mêmes  nerfs,  on 
considère  que  la  tonicité  est  sous  la  dépendance  des  nerfs  vascu¬ 
laires.  On  péut  dire,  sous  une  autre  forme,  que  les  nerfs  vascu¬ 
laires  entretiennent  et  règlent  la  tonicité  des  parois  des  petites 
artères. 

L’élasticité  des  grosses  artères  est  exclusivement  une  propriété 
physique  ;  l’élasticité  despetites  artères,  sans  cesser,  bien  entendu, 
d’être  une  propriété  physique,  est  soumise  à  des  variations  qui 
traduisent  une  propriété  physiologique  (la  tonicité  musculaire). 
L’élasticité  des  artérioles  est  donc  nuancée  à  l’infini,  tandis  que 
l’élasticité  des  gros  troncs  ne  l’est  pas.  L’élasticité  des  artérioles 
s’adapte  exactement  aux  nécessités  de  la  circulation,  sans  qu’il 
soit  nécessaire  que  l’artériole  change  de  diamètre  ;  l’élasticité 
des  gros  troncs  n’est  modifiable  que  si  le  gros  tronc  est  soumis  à 
une  distension,  ou  abandonné  à  un  affaissement. 

On  n’a  pas  méthodiquement  étudié  l’extensibilité  des  artères  et 
les  lois  qui  la  régissent.  Mais  on  a  déterminé  la  résistance,  des  artères 
à  l’éclatement  sous  l’influence  d’une  pression  plus  ou  moins  considé¬ 
rable,  exercée  de  dedans  en  dehors  sur  leur  paroi  par  le  sang  contenu 
dans  leur  cavité  :  on  a  reconnu  que  cette  résistance  est  considérable. 
Par  exemple,  la  carotide  du  chien  ne  s’est  rompue  que  pour  des  pres¬ 
sions  égales  à  3  mètres  de  mercure  (4  atmosphères)  et  souvent  même 
notablement  supérieures,  c’est-à-dire  pour  des  pressions  qui  sont  au 
moins  vingt  fois  supérieures  à  la  pression  artérielle  normale  (15  centi¬ 
mètres  de  mercure,  chez  le  chien).  La  carotide  humaine,  moins  résis¬ 
tante  que  la  carotide  du  chien,  a  pourtant  pu  supporter  sans  éclater 
une  pression  de  120  centimètres  de  mercure,  c’est-à-dire  une  pression 
huit  fois  égale  à  la  pression  artérielle  normale. 

Les  artères  possèdent  des  éléments  contractiles  (fibres  mus¬ 
culaires  lisses)  ;  elles  sont  donc  douées  de  contractilité ,  et  cette 
propriété  physiologique  se  manifeste  dans  les  artères  moyennes 
et  petites,  c’est-à-dire  dans  les  artères  de  distribution  aux  organes, 
par  un  resserrement  des  vaisseaux.  On  se  gardera  bien  de  con¬ 
fondre  la  contraction  et  la  tonicité  des  fibres  musculaires  lisses  des 
vaisseaux  ;  la  tonicité  se  traduit  par  une  pression  exercée  sur  le 
sang  circulant  dans  le  vaisseau,  sans  resserrement  de  ce  vaisseau  ; 
la  contraction,  ou,  comme  on  dit  dans  le  cas  présent,  la  vaso¬ 
constriction,  se  traduit  par  un  resserrement  du  vaisseau. 
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L'élasticité  artérielle  transforme  le  mouvement  du  sang ,  saccadé 
à  la  sortie  du  cœur ,  en  un  mouvement  régulier  dans  les  artérioles 
précapillaires  et  dans  les  capillaires .  La  contractilité  artérielle  lègle 
le  débit  sanguin  dans  les  organes.  Donc  la  régularisation  du  cours 
du  sang  est  du  ressort  de  toutes  les  artères,  grosses,  moyennes  et 
petites,  le  débit  sanguin  est  du  ressort  des  artères  moyennes  et 
petites. 

Supposons  que  deux  tubes,  l’un  de  verre,  l’autre  de  caoutchouc, 
de  même  diamètre  intérieur  (8  à  10  millimètres,  par  exemple)  et 


Fig.  48.  —  Appareil  destiné  à  montrer  comment  l’élasticité  artérielle 

modifie  le  mouvement  du  sang. 

TE,  tube  élastique  ;  TR,  tube  rigide. 

de  même  longueur  (4  à  5  mètres,  par  exemple),  soient  branchés  sur 
un  même  flacon  de  Mariotte  dont  la  tubulure  inférieure  est 
munie  d’un  robinet  (fig.  48).  Ouvrons  et  fermons  rythmiquement 
le  robinet  (faisons,  par  exemple,  une  ouverture  et  une  fermeture 
par  seconde),  de  façon  à  établir  et  à  interrompre  alternativement 
un  écoulement  de  liquide  dans  les  tubes  :  le  jet  qui  sort  du  tube  de 
verre  est  saccadé  ;  le  jet  qui  sort  du  tube  de  caoutchouc  est  régu¬ 
lier  (pourvu  que  les  tubes  soient  longs  et  les  intermittences  rap¬ 
prochées). 

Il  en  est  dans  le  système  artériel  élastique  comme  dans  le  tube 
de  caoutchouc.  Si  on  sectionne  une  grosse  ou  une  moyenne  artère, 
le  sang  s’écoule  d’un  jet  saccadé  ;  si  on  sectionne  un  tissu  ne 
contenant  que  de  très  fines  artérioles,  le  sang  s’écoule  d’un  mouve- 
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ment  régulier.  Si  on  examine  au  microscope  une  membrane 
mince,  sur  un  animal  vivant  (membrane  interdigitale  de  la 
grenouille,  aile  de  la  chauve-souris,  mésentère  du  lapin,  etc.), 
on  constate  que  le  cours  du  sang,  saccadé  dans  les  petites  artères, 
est  régulier  dans  les  très  petites  artérioles  et  dans  les  capillaires. 

Dans  deux  circonstances  au  moins,  où  l’élasticité  artérielle  est 
notablement  diminuée,  on  peut  reconnaître  que  la  régularisation  du 
cours  du  sang  ne  se  fait  pas,  ou  tout  au  moins  ne  se  fait  pas  de  façon 
parfaite  :  on  le  reconnaît  à  l’existence  d’un  pouls  capillaire.  C’est 
d’abord  quand  la  tonicité  des  fibres  musculaires  lisses  des  artères 
a  été  supprimée,  comme  il  arrive  dans  une  région  dont  les  nerfs  vaso- 
toniques  ont  été  sectionnés.  C’est  encore  quand  les  parois  artérielles 
se  sont  durcies  et  raidies  en  s’incrustant  de  dépôts  calcaires,  comme 
il  arrive  dans  Vathérome.  Ces  constatations  confirment  notre  propo* 
sition  relative  au  rôle  joué  par  l’élasticité  artérielle  dans  la  régulari¬ 
sation  du  cours  du  sang  à  la  périphérie. 


Notons  que  le  rôle  joué  par  les  très  petites  artères  dans  la 
régularisation  du  cours  du  sang  est  prédominant  ;  en  effet,  si  on 
coupe  une  artère,  même  peu  volumineuse,  située  (chez  un  chien 
de  taille  moyenne)  à  20,  à  30,  à  50  centimètres  du  cœur,  le  jet 
de  sang  qui  s’en  échappe  est  saccadé,  alors  qu’il  est  régulier  dans 
les  capillaires  auxquels  aboutissent  les  branches  terminales  de 
cette  artère,  à  quelques  centimètres  en  aval  du  point  où  a  été 
pratiquée  cette  section. 

Les  artères,  avons-nous  dit,  présentent  deux  propriétés  intime¬ 
ment  liées  l’une  à  l’autre  :  l’extensibilité  et  l’élasticité.  Au  moment 
de  la  systole  cardiaque,  les  artères  se  laissent  distendre  par  l’ondée 
sanguine,  ce  qui  leur  permet  de  loger  en  leur  cavité  le  sang  lancé 
par  le  cœur.  Pendant  la  diastole  cardiaque,  l’artère,  grâce  à 
son  élasticité,  entretient  l’écoulement  du  liquide  emmagasiné. 

On  peut  démontrer  l’augmentation  du  volume  des  grosses 
artères  (aorte,  carotide,  etc.)  au  moment  de  la  systole  cardiaque, 
en  mesurant,  au  compas  d’épaisseur,  leur  diamètre  pendant  la 
diastole  et  pendant  la  systole.  On  peut  démontrer  le  rôle  de  l’élas¬ 
ticité  artérielle  dans  la  progression  du  sang  ;  si  on  pose  une  double 
ligature  sur  un  tronc  artériel,  au  moment  de  la  systole  cardiaque, 
et  si  on  incise  ensuite  la  paroi  du  tronçon  intermédiaire,  on 
voit  s’en  échapper  un  jet  liquide  ;  si  on  place  sur  un  tronc 
artériel  un  hémodromomètre  et  si  on  lie  l’artère  au-dessus,  au 
moment  de  la  systole,  on  constate  que  l’écoulement  sanguin 
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continue  encore  quelques  instants,  entretenu  par  l’élasticité  arté¬ 
rielle. 

La  contractilité  artérielle  commande  à  la  fois  au  débit  sanguin 
et  à  la  pression  sanguine  en  aval  du  point  où  elle  s’est  manifestée. 
L’artère  qui  se  contracte  est  assimilable  à  un  tube  à  robinet 
dont  le  robinet  se  ferme  partiellement  :  le  débit  et  la  pression 
diminuent  au-dessous  du  robinet.  L’artère  qui  se  dilate  est  assi¬ 
milable  à  un  tube  à  robinet,  dont  le  robinet,  partiellement  fermé, 
est  plus  largement  ouvert  :  le  débit  et  la  pression  augmentent 
au-dessous  du  robinet. 

2.  Les  phénomènes  mécaniques  de  la  circulation 

artérielle . 

a.  Notions  d’hydrodynamique. — L’écoulement  du  gang  dans 

les  vaisseaux,  sous  l’influence  de  la  poussée  cardiaque,  peut  être 
assimilé  à  celui  d’un  liquide  dans  un  système  de  tubes  élastiques 
ramifiés.  Les  mécaniciens  ont  démontré  qu’un  liquide  contenu  dans 
un  vase  percé  d’un  orifice  s’écoule  par  cet  orifice  sous  l’influence 
d’une  force  représentée  par  une  colonne  de  liquide  ayant  pour  base 
la  surface  de  l’orifice  et  pour  hauteur  la  distance  verticale  séparant 
le  centre  de  gravité  de  l’orifice  de  la  surface  libre  du  liquide.  La 
vitesse  (T écoulement,  c’est-à-dire  l’espace  parcouru  dans  l’unité  de 
temps  par  une  molécule  liquide,  est  proportionnelle  à  la  racine  carrée 
de  la  force  qui  détermine  l’écoulement.  Vitesse  et  débit  sont  expres¬ 
sions  pratiquement  équivalentes,  pour  le  cas  d’un  écoulement  par  un 
tube  cylindrique,  le  débit  dans  l’unité  de  temps  étant  exprimé  par 
le  produit  de  la  surface  par  la  vitesse  :  si  la  surface  est  constante,  le 
débit  est  proportionnel  à  la  vitesse. 

Si,  à  l’orifice  d’écoulement  du  vase,  on  adapte  un  tube  cylindrique 
de  même  diamètre  que  l’orifice,  la  vitesse  ou  le  débit  à  l’extrémité  du 
tube,  et  par  suite  dans  tout  le  tube,  sont  diminués,  comme  ils  le 
seraient  en  l’absence  du  tube  si  la  force  motrice  était  diminuée.  Les 
frottements  du  liquide  contre  les  parois  du  tube  diminuent  donc  la 
force  d’écoulement  et  le  débit  dans  tout  le  tube.  Cette  diminution 
du  débit  est  d’autant  plus  grande  que  le  tube  est  plus  long,  ou  plus 
étroit.  La  vitesse  d’écoulement  dans  toutes  les  parties  d’un  tube 
cylindrique  est  nécessairement  constante,  la  quantité  de  liquide 
traversant  une  section  quelconque  d’un  tube  cylindrique  dans  un 
même  temps  étant  nécessairement  constante. 

Si  on  branche  sur  la  tubulure  inférieure  d’un  vase  de  Mariotte  un 
tube  cylindrique  de  n  mètres  de  longueur,  la  force  qui  détermine  la 
progression  du  liquide  au  niveau  de  la  tubulure  est  représentée  par  la 
colonne  liquide  ayant  pour  base  la  surface  de  l’orifice  de  la  tubulure 
et  pour  hauteur  la  distance  verticale  séparant  le  centre  de  gravité  de 
cet  orifice  de  la  surface  libre  du  liquide.  S’il  n’y  avait  pas  de  tube, 
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cette  force  produirait  un  certain  débit  du  liquide  et  une  certaine 
vitesse  de  son  écoulement  :  ce  débit  et  cette  vitesse  sont  diminués  par 
le  tube,  c’est  un  fait  d’observation.  Au  mètre  1,  la  pression  est  plus 
petite  qu’au  mètre  0,  car,  si  elle  était  égale  de  proche  en  proche,  jus¬ 
qu’à  l’extrémité  du  tube,  ce  serait  comme  si  ce  tube  n’existait  pas, 
ce  qui  est  contraire  à  l’observation. 

Pour  connaître  la  pression  du  liquide  qui  s’écoule  par  un  tube,  aux 
différents  points  de  son  trajet,  il  suffit  de  brancher  latéralement  sur 
le  tube  de  petits  tubes  manométriques.  On  constate  que,  lorsqu’il 
s’agit  d’un  tube  cylindrique,  la  pression  décroît  régulièrement  depuis 
l’origine  jusqu’à  l’extrémité  du  tube.  La  vitesse  est  constante  en  tous 
les  points  ;  la  pression  est  variable  et  régulièrement  décroissante. 
Soit  v0  la  vitesse  à  l’origine,  va  la  vitesse  en  un  point  A  quelconque. 


Pig.  49.  —  Décroissance  de  la  pression  dans  les  conduits  de  calibre  régulier 

(d’après  Marey). 

Soit  P  la  pression  à  l’origine  ;  soit  H  la  pression  en  un  point  A  situé 
à  une  distance  l  de  l’origine,  le  étant  une  quantité  numérique  con¬ 
stante,  dont  la  valeur  dépend  du  diamètre  du  tube,  etc. 

Va  —  V0 

H  =  P  —  kl. 

La  vitesse  d’écoulement  et  la  pression  en  un  point  quelconque  du 
système  dépendent  évidemment  de  la  grandeur  de  la  force  motrice  et 
croissent  ou  décroissent  avec  elle. 

Si  le  tube  se  divise,  la  somme  des  surfaces  des  sections  des  divi¬ 
sions  à  égale  distance  de  l’origine  étant  constante  et  égale  à  la  sur¬ 
face  de  section  du  tube,  il  se  produit  dans  tout  le  système  une  dimi¬ 
nution  de  la  vitesse  et  une  chute  plus  rapide  de  la  pression,  car  les 
résistances  croissent  avec  le  rétrécissement  des  tubes. 

Si  Je  tube  présente  des  rétrécissements  et  des  élargissements,  la 
quantité  de  liquide  passant  dans  une  tranche  quelconque  du  système 
en  un  temps  donné  étant  nécessairement  constante,  soit  k  cette 
valeur  constante,  nous  en  concluons  que  les  vitesses  sont  inver¬ 
sement  proportionnelles  aux  sections  :  en  effet,  la  quantité  de  liquide 
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qui  traverse  une  tranche  du  tube  de  section  S"  en  un  temps  l  est  8vl, 
( v  représentant  la  vitesse). 

S vt  —  le,  d’où  v  =  • 

La  vitesse  est  donc  variable  dans  les  segments  du  tube  d’inégal 
diamètre  ;  elle  est  d’autant  plus  grande  que  la  section  est  plus  petite. 

La  pression  dans  un  tel  système  de  tubes  de  diamètre  variable 
décroît  depuis  l’origine  jusqu’à  la  terminaison  ;  mais  sa  décroissance 
n’est  plus  régulière  :  au  niveau  des  élargissements,  sa  chute,  pour  une 
même  longueur  du  tube,  est  plus  petite  ;  au  niveau  des  étranglements, 
sa  chute,  pour  une  même  longueur,  est  plus  grande. 

Dans  un  tube  tronconique,  dont  la  section  droite  croît  à  mesure 
qu’on  s’éloigne  de  l’origine,  la  vitesse  décroît  régulièrement  ;  la  pres- 


Fig.  50.  —  Décroissance  graduelle  de  la  pression  dans  une  partie  étroite,  C, 

occupant  une  assez  grande  longueur  d’un  conduit  (d’après  Marey). 

sion  décroît  aussi  régulièrement,  mais  moins  vite  que  dans  un  tube 
cylindrique.  Le  système  artériel  représente  un  système  tronconique. 

Enfin,  considérons  le  cas  d’un  tube  à  robinet  ;  quand  on  ferme  par¬ 
tiellement  le  robinet,  la  vitesse  est  diminuée  dans  tout  le  système  en 
amont  et  en  aval,  le  débit  est  diminué.  La  pression  est  également 
modifiée,  mais  la  modification  est  de  sens  contraire  en  amont  et  en 
aval  :  en  amont,  la  pression  est  augmentée  jusqu’au  niveau  du  robinet, 
car,  la  vitesse  ou  le  débit  diminuant,  les  frottements  sont  moindres, 
la  pression  diminue  moins  vite  suivant  la  longueur  du  tube  ;  quand 
le  robinet  est  fermé,  la  pression  devient  égale,  dans  tout  le  système 
en  amont,  à  ce  qu’elle  est  à  l’origine  ;  en  aval,  la  pression  est  diminuée 
par  suite  des  frottements  plus  considérables  au  niveau  du  robinet 
partiellement  fermé  ;  elle  devient  nulle  quand  le  robinet  est  complè¬ 
tement  fermé. 

Si  une  modification  se  produit  dans  le  régime  de  l’écoulement 
liquide  en  un  point  du  tube,  elle  peut  reconnaître  deux  causes  :  une 
modification  de  la  force  motrice  (cause  centrale),  ou  une  modification 
de  la  résistance  du  tube  (cause  périphérique).  Si  on  considère  deux 
points  A  et  B  situés  de  part  et  d’autre  de  la  région  périphérique,  oii 
a  pu  se  produire  une  modification  (de  part  et  d’autre  du  robinet,  par 
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exemple),  les  modifications  de  la  vitesse  et  de  la  pression  sont  de 
même  sens  en  A  et  en  B,  si  la  cause  est  centrale  ;  les  modifications 
de  la  vitesse  sont  de  même  sens  et  les  modifications  de  la  pression 
sont  de  sens  contraire  en  A  et  en  B,  si  la  cause  est  périphérique. 

Ces  notions  trouvent  leur  application  dans  l’étude  physique  de  la 
circulation  artérielle.  Nous  avons  à  étudier  tout  particulièrement  la 
pression  et  la  vitesse  en  un  point  déterminé  du  système  vasculaire. 

I.  Pression  artérielle.  —  La  pression  du  sang  en  un  point 
donné  du  système  artérie  lest  formée  de  trois  éléments  :  la  pres¬ 
sion  hydrostatique ,  représentée  par  le  poids  de  la  colonne  liquide 
qui  surmonte  la  tranche  considérée  ;  la  pression  hydraulique , 


Fig.  51.  - —  Changements  inverses  de  la  pression  dans  les  capillaires  arté¬ 
riels  et  dans  les  capillaires  veineux  sous  l’influence  d’un  resserrement 
ou  d’une  dilatation  de  ces  vaisseaux  (d’après  Marey). 

représentée  par  la  tension  de  la  paroi  élastique  des  artères  ; 
la  pression  dynamique ,  produite  par  la  contraction  du  cœur. 

L 

Pour  déterminer  la  grandeur  et  les  variations  de  la  pression  arté¬ 
rielle  chez  les  animaux,  on  peut  employer  les  procédés  suivants. 

La  pression  du  sang  en  un  point  d’une  artère  peut  être  déterminée 
au  moyen  d’un  simple  tube  vertical  communiquant  avec  l’artère  :  le 
sang  s’élève  dans  le  tube  jusqu’à  ce  que  la  colonne  sanguine  équilibre 
la  pression  artérielle  ;  le  tube  peut  être  branché  latéralement  sur 
l’artère  pour  ne  pas  interrompre  la  circulation,  ou  abouché  à  plein 
canal  à  l’extrémité  de  l’artère  sectionnée  (1). 

Cette  disposition  présente  des  inconvénients  évidents.  Une  quantité 
importante  de  sang  (car  la  colonne  a  environ  2  mètres)  s’échappe  de 
l’organisme  et  il  en  peut  résulter  des  modifications  circulatoires,  et  en 

(1)  Cette  obturation  n’entraîne  pas  de  changement  de  pression,  parce  qu’il  existe  de 
nombreux  troncs  artériels  libres,  par  lesquels  se  fait  l’écoulement  sanguin  :  il  en  est  de 
même  au  niveau  d’un  robinet  placé  sur  une  branche  latérale  d’une  canalisation  ;  ce  n’est 
que  dans  le  cas  d’un  canal  unique  sans  aucune  ramification,  ou  dans  le  cas  de  canaux 
multiples,  tous  simultanément  obturés,  que  la  pression  devient,  au  niveau  des  robi¬ 
nets,  ce  qu’elle  est  à  l’origine. 
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particulier  des  modifications  de  pression.  Le  sang  coagule  dans  le 
tube  en  quelques  minutes,  et  le  caillot,  adhérant  aux  parois,  ne  permet 
plus  d’observer  les  modifications  possibles  de  la  pression.  Enfin,  un 
tube  vertical  de  2  mètres  de  hauteur  au  minimum  est  un  appareil 
difficilement  maniable. 

On  peut  remédier  à  ces  inconvénients  en  introduisant  préalable¬ 
ment  dans  le  tube  vertical  une  colonne  liquide  capable  d’équilibrer 
sensiblement  la  pression  artérielle  :  on  évite  ainsi  la  perte  de  sang. 
Si  on  choisit  comme  liquide  le  mercure,  dont  la  densité  est  environ 
treize  fois  et  demie  plus  grande  que  celle  du  sang,  il  suffit  d’employer 
un  tube  treize  fois  et  demie  plus  court,  et  l’appareil,  qui  n’a  plus  que 
20  à  30  centimètres  au  maximum,  devient  maniable.  Enfin  si,  entre 
le  mercure  et  le  sang,  on  interpose  un  liquide  anticoagulant,  sans 
action  physiologique  appréciable,  on  évite  la  production  de  caillots, 
sans  modifier  les  phénomènes  circulatoires.  On  emploie  d’ordinaire 

soit  une  solution  aqueuse 
de  bicarbonate  de  soude  et 
de  sulfate  de  magnésie  (65 
bic.  de  Na  et  15  suif,  de  Mg 
p.  1  000)  soit  une  solution 
aqueuse  de  citrate  de  soude 
à  1  p.  100  (l’oxalate  de 
soude,  recommandé  par 
quelques  auteurs,  doit  être 
délaissé,  en  raison  de  sa  toxi¬ 
cité). 

Grâce  à  ces  perfectionne¬ 
ments,  le  manomètre  à  mer¬ 
cure  donne  d’excellents  ré¬ 
sultats  :  on  peut  prolonger 
la  détermination  de  la  pres¬ 
sion  pendant  une  demi-heure  au  moins  :  au  bout  de  ce  temps,  il  se 
ai  geneialement  un  caillot  (car  les  oscillations  de  la  pression  déter¬ 
minent  un  va-et-vient  du  sang  dans  le  tube  de  communication  au 
voisinage  de  1  artère),  qui  arrête  l’expérience.  On  emploie  de  coutume, 
poui  établir  la,  communication  avec  l’artère,  des  canules  spéciales 
poi  ant  un  tube  latéral  qu’on  peut  ouvrir  et  par  lequel  on  peut  faire 
passer  (api es  avoir  posé  une  ligature  temporaire  sur  l’artère,  pour  évi- 
ei  une  hémorragie)  un  courant  de  la  solution  antihémostatique, 
vivement  pousse  à  laide  d’une  seringue,  pour  balayer  les  caillots: 
on  peut  ainsi  prolonger  indéfiniment  l’expérience. 

n  obtiendra  aussi  d  excellents  résultats  (très  longue  durée  de 
însciiption  par  suppression  du  coagulum  dans  la  canule  à  pression), 
vu  iciK  ant  Je  sang  de  1  animal  incoagulable  (chien)  ou  difficilement 
coagulable  (lapin).  On  y  parvient  en  lui  injectant  dans  les  veines  soit 
<  c  ivr udine '  (substance  extraite  de  têtes  de  sangsues  et  possédant 

!  es  piopuetes  anticoagulantes)  à  la  dose  de  3  à  4  milligi  ■animes  par 
n  ogiamme  de  poids  du  corps,  soit  du  venin  de  cobra  à  la  dose  de 
mi  îgr  anime  par  kilogramme  de  poids  du  corps  (chez  l’animal  cobraïsé, 

i  soi  a  necessaire  de  pratiquer  la  respiration  artificielle,  le  venin  de 

co  lia  t  ctei minant  une  paralysie  périphérique,  type  curare). 


Fig.  52.  ■ —  Schéma  du  manomètre 
à  mercure  physiologique. 
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La  différence  de  niveau  du  mercure  dans  les  deux  branches  du  tube 
manométrique  représente  en  vraie  grandeur  la  valeur  de  la  pression 
artérielle  et  de  ses  oscillations.  Si  la  branche  du  manomètre  com¬ 
muniquant  avec  l’artère  présente  un  élargissement  considérable,  et 
si  la  surface  de  séparation  du  mercure  et  du  liquide  antihémostatique 
se  trouve  dans  cet  élargissement,  on  peut  admettre  que  cette  surface 
de  séparation  est  immobile  et  qu’il  suffît  de  déterminer  la  hauteur  et 
les  oscillations  de  la  colonne  mercurielle  dans  la  branche  libre  pour 
connaître  la  grandeur  et  les  oscillations  de  la  pression. 

Pour  transformer  le  manomètre  en  appareil  enregistreur,  on  dépose 


Fig.  53.  —  Schéma  du 
sphygmoscope. 

G,  doigt  de  gant  en  caoutchouc  ;  C, 
canule  destinée  à  être  introduite  dans 
l’artère  ;  TI,  tambour  enregistreur  ;  R, 
tube  permettant  de  remplir  l’appareil  de 
liquide  anticoagulant;  p,  pince  à  pression. 


Fig.  54.  —  Manomètre  métallique 
inscripteur  de  Marey. 

m,  capsule  de  baromètre  anéroïde 
munie  d’un  tube  afférent  T,  en  commu¬ 
nication  avec  l’artère  et  d’un  tube  effé¬ 
rent  qui  se  rend  à  un  manomètre  à  mer¬ 
cure  b  ;  t ,  tambour  enregistreur. 


sur  le  mercure  une  petite  ampoule-flotteur  portant  une  tige  légère 
verticale,  se  coudant  à  angle  droit  hors  du  manomètre  pour  venir, 
par  sa  pointe,  tracer  une  ligne  sur  le  cylindre  noirci.  Les  élévations 
et  les  abaissements  de  cette  ligne  représentent  les  oscillations  de  la 
pression  en  vraie  grandeur  si  le  manomètre  porte  sur  sa  branche 
artérielle  l’élargissement  dont  nous  avons  parlé,  et  en  demi-vraie 
grandeur  si  les  deux  branches  du  manomètre  ont  le  même  diamètre 
intérieur. 

Les  manomètres  à  eau  ou  à  mercure  ne  sont  pas  absolument  par¬ 
faits  :  un  appareil  parfait  doit  indiquer  la  vraie  grandeur,  la  vraie 
durée,  la  vraie  forme  des  oscillations.  Avec  le  manomètre  à  eau,  les 
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oscillations  de  la  colonne  sont  fort  étendues  en  un  temps  très  court, 
et  elles  ne  sont  pas  encore  achevées  que  déjà  la  pression  a  changé  ; 
la  colonne  liquide  se  trouve,  ainsi  sollicitée  par  deux  forces  opposées  : 
la  pression  sanguine  et  son  propre  poids.  Avec  le  manomètre  à  mer¬ 
cure,  les  oscillations  sont  moins  étendues  :  mais  le  mercure,  à  cause# 
de  sa  grande  densité,  est  lent  à  se  déplacer,  et  les  oscillations  de  sa 
colonne  ne  traduisent  pas  rigoureusement,  ni  surtout  sans  retard,  les 
oscillations  de  la  pression.  C’est  pour  cela  que,  dans  certaines 
recherches  spéciales  tout  au  moins,  on  a  substitué  les  sphygmoscopés 
aux  manomètres. 

Supposons  que  le  tube  introduit  dans  l’artère  et  contenant  le  liquide 
antihémostatique  communique  avec  un  doigt  de  gant  en  caoutchouc 
également  rempli  de  liquide,  et  que  ce  doigt  de  gant  soit  enfermé  dans  * 
un  espace  clos  contenant  de  l’air  et  communiquant  avec  un  tambour 


B,  bande  d’Esmarch  ;  C,  espace  rempli  d’eau  ;  M,  manomètre  à  mercure  inscripteur. 

enregistreur.  Sous  l’influence  de  la  pression  artérielle,  l’ampoule  de 
caoutchouc  se  distend  et  comprime  l’air  qui  va  soulever  la  membrane 
du  tambour  ;  les  oscillations  de  la  pression  se  traduisent  par  des  oscil¬ 
lations  de  la  membrane  de  caoutchouc,  et  par  suite  de  la  membrane 
du  tambour.  La  méthode  fournit  des  renseignements  précis  sur  la 
vraie  durée  et  la  vraie  forme  des  oscillations  ;  elle  n’en  donne  pas  la 
vraie  grandeur  :  pour  obtenir  celle-ci,  il  faut  faire  une  graduation 
empirique  de  l’appareil  ;  d’ailleurs,  le  plus  souvent,  il  importe  plus  de 
connaître  le  sens  des  variations  de  la  pression  que  la  vraie  grandeur 
de  ces  variations.  Le  manomètre  métallique  ou  anéroïde  n’est  qu’un 
sphygmoscope.  Il  est  essentiellement  formé  par  un  flacon  métallique 
divisé  en  deux  compartiments  par  une  membrane  gaufrée  comme 
celle  du  baromètre  anéroïde  :  le  compartiment  inférieur,  rempli  de 
liquide,  communiquant  avec  l’artère,  représente  le  doigt  de  gant  ;  le 
compartiment  supérieur  contenant  de  l’air,  communiquant  avec  un 
tambour  enregistreur,  représente  l’espace  rempli  d’eau  du  sphygmo¬ 
scope. 
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Ces  méthodes  nécessitent  une  vivisection  :  la  préparation  d’une 
artère,  son  incision,  et  l’introduction  d’une  canule  établissant  la 
communication  de  la  cavité  artérielle  avec  le  manomètre  ou  le  sphyg- 
moscope.  Elles  ne  sont  donc  pas  applicables  à  l’homme. 

Chez  Vhomme,  on  peut  employer  les  procédés  suivants. 

1.  Méthode  de  la  'pression  transmise.  —  Supposons  qu’on  ait  posé  sur 
un  membre  la  bande  d’Esmarch,  comme  on  le  fait  pour  une  ampu¬ 
tation,  en  chassant  le  sang  de  l’extrémité  vers  la  racine  du  membre, 
et  que,  la  bande  étant  maintenue  à  la  racine  du  membre,  on  introduise 
celui-ci  dans  un  grand  cylindre  solide  rempli  de  liquide  et  pouvant 
s’adapter  sur  le  membre  au  moyen  d’un  ajutage  en  caoutchouc  :  un 
manomètre  en  communication  avec  la  cavité  du  cylindre  indique  la 


U,  réservoir  pour  charger  l’appareil  d’eau  ;  P,  piston  pour  graduer  la  contre-pression 
externe  ;  MHg,  manomètre  à  mercure. 

pression  du  liquide  qu’il  renferme.  Enlevons  la  bande  d’Esmarch,  le 
sang  afflue  dans  le  membre  et  comprime  le  liquide  du  cylindre  jusqu’à 
ce  que  sa  pression  soit  égale  à  la  pression  du  sang  dans  l’artère  au 
point  où  elle  pénètre  dans  le  cylindre.  Le  manomètre  indique  donc 
cette  pression  et  ses  oscillations  :  en  transformant  par  un  flotteur  le 
manomètre  en  appareil  enregistreur,  on  peut  obtenir  une  courbe  des 
oscillations  de  la  pression  artérielle  ( procédé  de  Hürthle  et  procédé  de 
Mosso).  Le  seul  reproche  qu’on  puisse  adresser  à  cette  méthode,  c’est 
d’employer  un  instrument  peu  maniable  et  de  nécessiter  une  manœuvre 
compliquée. 

2.  Méthode  de  V oblitération  totale.  ■ —  Les  artères  sont  souples  ;  on 
peut  admettre  que,  pour  les  aplatir  et  par  là  même  les  obturer,  il 
suffit  d’exercer  à  leur  surface  une  pression  égale  à  la  pression  du  sang 
qu’elles  contiennent.  Comme  la  pression  du  sang  dans  les  artères 
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varie,  dans  le  cours  d’une  révolution  cardiaque,  entre  un  minimum 
diastolique  et  un  maximum  systolique,  pour  maintenir  constamment 
aplaties  les  artères,  il  faut  et  il  suffit  que  la  pression  exercée  sur  leur 
paroi  soit  égale  ou  supérieure  à  la  pression  artérielle  maxima.  On 
comprend  dès  lors  qu’il  sera  possible  d’évaluer  cette  pression  arté¬ 
rielle  maxima  en  déterminant  la  pression  minima  qu’il  faut  exercer 
sur  l’artère  pour  la  maintenir  constamment  aplatie  ou  oblitérée. 

On  reconnaîtra  d’ailleurs  que  l’artère  est  et  demeure  oblitérée 
pendant  toute  la  durée  de  la  révolution  cardiaque  à  ce  que  l’ondula¬ 
tion  du  pouls  ne  se  transmet  plus  dans  l’artère  au  delà  du  point  où  l’on 
en  pratique  la  compression. 

Le  pliénomène|du  pouls  se  produisant  au  moment  de  la  systole 
ventriculaire,  au  moment  où  la  pression  artérielle  est  maxima,  la 

compression  de  l’artère  nécessaire  pour 
supprimer  le  pouls  en  aval  doit  être 
au  moins  égale  à  cette  pression  maxi¬ 
ma  :  la  méthode  de  l’oblitération  to¬ 
tale  donne  donc  la  pression  artérielle 
systolique  ou  maxima. 

Pour  comprimer  l’artère,  on  peut 
employer  l 'appareil  de  Potain.  Cet 
appareil  est  formé  j>ar  une  ampoule  de 
caoutchouc  ovoïde,  dont  un  fuseau  est 
formé  de  caoutchouc  souple,  les  autres 
étant  formés  de  caoutchouc  durci  ; 
l’ampoule  communique  avec  un  mano¬ 
mètre  métallique  donnant  la  valeur  de 
la  pression  de  l’air  dans  l’ampoule  ;  un 
tube  C  muni  cl’un  robinet  permet  d’in¬ 
suffler  un  peu  d’air  clans  l’ampoule  au 
début  de  la  détermination,  de  façon  à 
la  bien  gonfler.  Appliquons  l’ampoule 
par  sa  face  souple  sur  l’artère  radiale, 
immédiatement  au-dessus  de  la  gout¬ 
tière  du  pouls,  et  comprimons  l’ampoule  à  l’aide  d’un  doigt  pesant 
sur  sa  partie  dure  jusqu’à  ce  que  le  pouls  ne  soit  plus  perçu  par  un 
doigt  ou  par  un  sphygmoscope  appliqué  sur  l’artère  dans  la  gouttière 
du  pouls.  Par  tâtonnements,  il  est  facile  de  produire  la  pression  mini¬ 
ma  pour  laquelle  le  pouls  ne  se  perçoit  plus  (1).  Le  manomètre 
de  1  appareil  fait  connaître  cette  pression,  qui  est  égale  à  la  pres¬ 
sion  artérielle  maxima. 

Pour  comprimer  l’artère,  on  peut  substituer  à  l’appareil  de  Potain 
des  manchettes  de  caoutchouc.  On  en  a  construit  de  divers  modèles  : 
ce  sont  tantôt  des  tubes  de  caoutchouc  analogues  aux  chambres  à  air 

(1)  Pour  déterminer  cette  pression  suffisante  de  l’appareil,  on  peut  avec  avantage 
piocéder  comme  suit.  On  exerce  une  pression  progressivement  croissante  dans  l’appareil 
de  1  otain  jusqu  a  ce  que  le  pouls  ne  soit  plus  perçu,  et  ainsi  on  obtient  une  première 
■valeur  de  la  pression  systolique.  On  dépasse  alors  nettement  cette  pression,  et,  en  décom¬ 
primant  progressivement,  on  détermine  nue  seconde  valeur  de  cette  pression,  corres¬ 
pondant  a  la  réapparition  du  pouls,  ce  qui  fournit  une  seconde  valeur  de  la  pression 
sjstolique.  On  prend  la  moyenne  des  deux  valeurs  ainsi  déterminée?. 


Pig.  57.  —  Appareil 
de  Potain. 

A,  ampoule  de  caoutchouc  ;  B, 
tube  de  communication  avec  le 
manomètre  M  ;  C,  tubulure  à  ro¬ 
binet  pour  charger  l’appareil  avec 
de  l’air. 
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des  bicyclettes,  tantôt  des  poches  aplaties  formées  par  deux  lames 
soudées  par  leurs  bords,  tubes  ou  poches  retenus  et  fixés  par  des 
brassards  inextensibles  permettant  de  les  appliquer  fermement  autour 
du  bras  ou  de  l’avant-bras.  La  cavité  de  ces  tubes  ou  de  ces  poches 
communique,  comme  celle  de  l’ampoule  de  l’appareil  de  Potain,  avec 
un  manomètre  métallique,  et  un  tube  latéral  à  robinet  (C  de  l’appareil 
de  Potain,  fig.  57)  permet  d’y  comprimer  de  l’air  à  l’aide  d’une  petite 
pompe  à  main.  L'appareil  de  Riva-Rocci,  fréquemment  employé  en 
clinique,  répond  à  cette  description  d’une  façon  générale. 

On  emploiera  en  particulier,  avec  grand  avantage,  la  manchette 
d'Amblard  :  elle  est  constituée  par  deux  manchettes  de  caoutchouc 
juxtaposées,  ne  communiquant  pas  directement  entre  elles  et  main¬ 
tenues  par  un  brassard  unique  ;  toutes 
deux  sont  reliées  au  manomètre  et  à 
J  a  soufflerie,  mais  l’une  d’entre  elles,  la 
supérieure,  peut  en  être  séparée  par  la 
fermeture  d’un  robinet. 

La  manchette  inférieure  remplace  le 
doigt  appliqué  sur  l’artère  radiale  pour 
y  percevoir  le  pouls  ;  elle  fait  ainsi 
office  d’appareil  récepteur  sphygmo- 
scopique  ;  en  conjuguant  la  manchette 
d’Amblard  à  la  fois  avec  un  manomè¬ 
tre,  une  pompe  à  main  et  un  sphyg- 
moscope,  on  obtiendra  un  système  qui 
permettra  de  connaître  la  pression 
nécessaire  pour  supprimer  le  pouls 
au  niveau  de  la  manchette  inférieure, 
c’est-à-dire  la  pression  artérielle  systolique.  La  manchette  supé¬ 
rieure  gonflée  et  isolée  du  système  par  la  fermeture  du  robinet 
empêche  les  oscillations  de  l’artère  au  niveau  du  bord  supérieur 
de  la  manchette  d’Amblard  d’agir  sur  le  système,  même  après  que  la 
pression  systolique  y  aurait  été  atteinte  :  la  manchette  supérieure  est 
donc  un  organe  de  protection,  nécessaire  dans  la  détermination  de 
la  pression  systolique. 

A  la  méthode  de  l’oblitération  totale,  qu’on  a  soumise  à  une  cri¬ 
tique  expérimentale  serrée,  on  a  fait  plusieurs  reproches.  On  a 
reconnu,  en  expérimentant  sur  des  animaux,  que  la  pression  nécessaire 
pour  obturer  l’artère  (c’est-à-dire  pour  supprimer  la  perception  du 
pouls  dans  son  bout  périphérique)  est  bien  rigoureusement  égale  à  la 
pression  intra-artérielle,  à  condition  que  l’artère  soit  dénudée  et 
qu’elle  repose  sur  un  plan  parfaitement  résistant.  Mais,  dans  le  cas 
de  l’homme,  l’artère  n’est  pas  dénudée  :  elle  est  recouverte  par  la 
peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-jacent,  et  on  a  établi  que  cette  enve¬ 
loppe  cutanée  offre  à  la  compression  une  résistance  qui  lui  est  propre 
et  qui  s’ajoute  à  la  résistance  artérielle,  de  sorte  que  la  pression  néces¬ 
saire  pour  supprimer  le  pouls  dépasse  de  6  à  8  millimètres  de  mercure 
la  pression  intra-artérielle.  D’autre  part,  l’artère  radiale  ne  repose 
pas  sur  un  plan  tout  à  fait  résistant,  mais  sur  les  tendons  du  poignet  ; 
et  des  déterminations  directes  ont  montré  que,  de  ce  fait,  la  pression 
nécessaire  pour  aplatir  l’artère  est  notablement  plus  grande  que  la 
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pression  intra-artérielle  (plus  grande  d’environ  20  millimètres  de 
mercure),  même  dans  le  cas  où,  en  étendant  au  maximum  la  main  sur 
l’avant-bras,  on  a  tendu  les  tendons  de  la  face  antérieure  du  poignet 
et  augmenté  ainsi  la  résistance  qu’ils  offrent  à  l’artère.  Les  nombres 
obtenus  ne  sont  donc  pas  rigoureux  ;  mais  ils  suffisent  en  clinique  pour 
juger,  chez  un  sujet  donné,  des  changements  de  la  pression  artérielle, 
de  leur  sens  et  de  leur  grandeur. 

3.  Méthode  de  V expansion  artérielle  maxima .  —  On  peut  démontrer 
que  les  ondulations  de  la  paroi  artérielle,  sous  l’influence  de  l’onde 
du  pouls,  sont  d’autant  plus  étendues  que  la  différence  des  pressions 
exercées  de  part  et  d’autre  sur  cette  paroi  est  plus  petite  :  elles  sont 
maxima  quand  cette  différence  est  nulle. 

Supposons,  par  exemple,  que  l’avant-bras  soit  introduit  dans  un 


Fig.  59.  —  Schéma  de  l’oscillomètre  de  Pachon. 


cylindre  de  verre  rempli  de  liquide  et  qu’il  y  soit  fixé  par  un  ajutage 
de  caoutchouc  (comme  dans  l’appareil  de  Hürthle,  ci-dessus  p.  156, 
fig.  55),  la  cavité  du  cylindre  de  verre  communiquant  avec  un  mano¬ 
mètre.  Si  nous  exerçons  sur  le  liquide  une  pression  progressivement 
croissante,  jusqu’à  ce  que  les  oscillations  manométriques  soient 
maxima,  nous  aurons  atteint  la  valeur'  de  la  pression  artérielle  (nous 
ferons  remarquer  ci-dessous  que  le  maximum  des  oscillations  corres¬ 
pond  à  la  pression  artérielle  minima  ou  diastolique). 

Ce  procédé  peut  paraître  de  prime  abord  peu  recommandable,  parce 
qu’il  existe,  au  voisinage  du  maximum  d’oscillations,  une  zone  sub- 
maxima,  dans  laquelle  les  oscillations  diffèrent  peu  de  l’oscillation 
maxima,  et  qui  rend  très  difficile  la  fixation  rigoureuse  du  maximum. 
Mais  la  difficulté  n’est  pas  insurmontable,  et  nous  disposons  aujour¬ 
d’hui  d’appareils  qui  permettent  de  reconnaître  le  maximum  cherché 
avec  une  grande  précision. 

Une  remarque  s’impose  ici.  Pour  que  les  oscillations  de  la  paroi 
artérielle  soient  maxima,  il  faut  que  la  pression  exercée  de  part  et 
d’autre  de  cette  paroi  soit  la  même.  Mais  la  pression  artérielle  varie 
constamment  durant  le  passage  de  l’onde  du  pouls,  augmentant 
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d’abord  pour  diminuer  ensuite,  de  sorte  qu’on  peut  prévoir  que  les 
■grandes  oscillations  se  produiront  pour  toutes  les  valeurs  de  la  pres¬ 
sion  exercée  sur  l’artère  comprises  entre  Jes  deux  valeurs  de  la  pression 
artérielle  maximaet  delà  pression  artérielle  rninima.  En  fait,  l’obser¬ 
vation  des  résultats  obtenus  établit  que  le  maximum  d’oscillations  est 
obtenu  pour  une  pression  exercée  égale  à  la  pression  artérielle  rninima 
ou  diastolique  ;  pour  les  pressions  plus  grandes,  et  jusqu’à  la  pression 
artérielle  maxima  ou  systolique,  les  oscillations  sont  encore  très 
étendues,  mais  un  peu  moins  toutefois  ;  pour  les  pressions  supérieures 
à  la  pression  systolique,  les  oscillations  diminuent  rapidement  et  ne 
tardent  pas  à  disparaître. 

Les  appareils  fondés  sur  ce  principe  permettraient  donc,  théorique¬ 
ment,  de  déterminer  la 
pression  diastolique  et 
la  pression  systolique, 
la  première  correspon¬ 
dant  aux  oscillations 
maxima,  la  seconde 
correspondant  aux  os¬ 
cillations  encore  éten¬ 
dues  et  qui  précèdent 
la  chute  brusque  de 
l’amplitude  des  oscilla¬ 
tions.  Pratiquement, 
cette  dernière  détermi¬ 
nation  se  fait  assez 
difficilement. 

L’appareil  le  plus 
recommandable  est 
Y oscillomètre  sphygmo- 

graphique  de  Pachon,  conjugué  avec  la  manchette  dl Amblard  (voir 
ci-dessus,  p.  159,  fig.  58). 

La  figure  schématique  ci-dessus  permet  de  comprendre  les  disposi¬ 
tions  essentielles  de  l’oscillomètre  de  Pachon.  Une  boîte  métallique  E, 
munie  d’un  manomètre  élastique  M,  renferme  une  cuvette  anéroïde  c, 
commandant  une  aiguille  l,  mobile  devant  un  cadran  gradué.  La  boîte 
métallique  et  la  cuvette  anéroïde  sont  en  communication,  la  première 
par  les  tubes  /  et  a,  la  seconde  par  le  tube  ba,  avec  la  cavité  de  la 
manchette  B.  Une  petite  pompe  P  permet  d’exercer  une  pression  crois¬ 
sante  dans  tout  le  système  de  la  boîte  métallique,  de  la  cuvette  ané¬ 
roïde  et  de  la  manchette.  (En  ouvrant  l’orifice  V,  on  peut  d’ailleurs 
diminuer  cette  pression,  si,  en  manœuvrant  la  pompe  P,  on  avait  par 
mégarde  dépassé  la  valeur  convenable,  ou  ramener  purement  et  sim¬ 
plement  la  pression  intérieure  à  la  valeur  de  la  pression  extérieure.) 
Le  bouton  S  sert  à  interrompre,  quand  on  le  désire,  la  communication 
entre  la  boîte  E  et  la  manchette,  sans  interrompre  la  communication 
de  la  cuvette  anéroïde  avec  la  manchette  (fig.  59). 

Supposons  la  manchette  en  place  ;  avec  la  pompe  P,  exerçons  une 
certaine  pression,  5  centimètres  de  mercure  par  exemple  (le  mano¬ 
mètre  M  indique  cette  pression),  dans  l’ensemble  de  l’appareil  : 
l’aiguille  l  n’oscille  pas,  car  les  oscillations  dues  à  l’action  de  l’artère 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  11 


Fig.  60.  —  Oscillomètre  de  Pachon. 
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sur  la  manchette,  se  transmettant  de  part  et  d’autre  de  la  membrane 
anéroïde,  se  neutralisent  rigoureusement.  Pressons  sur  le  bouton  S  :  les 
oscillations  ne  se  transmettant  plus  dans  la  caisse,  mais  seulement  dans 
'la  cuvette  anéroïde,  l’aiguille  l  oscille  :  nous  notons  F  amplitude  de 
ces  oscillations  sur  le  cadran  correspondant.  Cessons  de  presser 
sur  le  bouton  S,  exerçons  à  l’aide  de  la  pompe  P  une  pression  supplé¬ 
mentaire,  dont  la  valeur  est  connue  par  la  lecture  du  manomètre  M  ; 
pressons  sur  le  bouton  S  ;  notons  l’amplitude  des  oscillations  de 
l’aiguille  l.  Répétons  ces  manoeuvres  jusqu’à  ce  que  l’amplitude  des 
oscillations  soit  maxima  ;  la  pression  donnée  par  le  manomètre  M 
correspond  à  la  pression  diastolique. 

Cet  appareil  est  fort  ingénieux,  car  sa  sensibilité  reste  constante, 
quelle  que  soit  la  pression  à  laquelle  est  soumis  tout  le  système, 
puisque  cettê*  pression  est  toujours  la  même  de  part  et  d’autre  de  la 
membrane  anéroïde.  Cette  constance  de  sensibilité  est  d’ailleurs  indis¬ 
pensable  dans  la  détermination  de  la  pression  diastolique,  puisqu’il 
s’agit  d’apprécier  le  maximum  d’amplitude  des  oscillations,  ce  qui 
s’entend  évidemment  en  supposant  toutes  conditions  d’observation 
égales,  et  en  particulier  toutes  conditions  de  sensibilité  de  l’appareil 
égales. 

On  a  pu  transformer  l’oscillomètre  en  oscillographe,  apte  à  fournir  des 
oscillo grammes,  c’est-à-dire  des  tracés  permettant  de  connaître  aisé¬ 
ment  les  pressions  maxima  et  minima  dans  les  artères  de  l’homme. 
Différents  modèles  d’oscillographes  répondent  à  tous  les  desiderata. 

La  valeur  de  la  pression  systolique  chez  l’homme  normal 
oscille  entre  15  à  18  centimètres  de  mercure  ;  celle  de  la  pression 
diastolique  oscille  entre  10  à  12  centimètres  de  mercure. 

Exceptionnellement,  on  a  pu  prendre  la  pression  artérielle  chez 
l’homme  comme  on  la  prend  chez  les  animaux.  On  a  trouvé,  dans  ces 
cas,  comme  valeur  moyenne  de  la  pression,  soit  à  l’artère  fémorale,  soit 
à  l’artère  brachiale,  115  à  120  millimètres  de  mercure. 

Voici  quelques  résultats  de  mesures  de  pressions  moyennes 
dans  les  grosses  artères  (aorte,  carotide,  fémorale  et  axillaire) 
chez  divers  animaux. 


Homme .  110  à  120  mm.  (mercure). 

Cheval .  120  à  180  — 

Chien .  140  à  160  — 

Chat .  150  — 

Chèvre . 120  à  140  — 

Bœuf. .  150  à  170  — 

Lapin .  90  à  110 


163 


LA  CIRCULATION  ARTÉRIELLE 


Canard  . . . 
Tortue. .  .  , 
Grenouille 


150 

30 

20  à  50 


mm.  (mercure). 


La  pression  moyenne  diminue  du  cœur  à  la  périphérie  ;  mais 
cette  diminution  est  faible  dans  les  grosses  artères.  Voici,  pour 
fixer  les  idées,  des  exemples  pris  chez  deux  chiens,  A  et  B.  ’ 


A.  B 

Artère  carotide .  116mm,3  165““  5 

—  métatarsienne . ;  .  89m“,3  146mm, 0 

La  pression  artérielle  varie  aux  diverses  phases  de  la  révolution 
cardiaque.  Elle  augmente  pendant  la  systole  ventriculaire  et 
diminue  pendant  la  diastole  ventriculaire  ;  elle  présente  un  maxi¬ 
mum  à  la  fin  de  la  systole  ventriculaire,  un  minimum  à  la  fin  de 
la  diastole  ventriculaire.  On  peut  considérer  dans  la  pression  arté¬ 
rielle  deux  éléments  :  un  élément  fondamental  (ou  élément  constant) 
représenté  par  la  valeur  minima  de  la  pression  pendant  une 
révolution  cardiaque,  et  un  élément  supplémentaire  (ou  élément 
variable ),  représenté  par  les  oscillations  de  la  pression.  Le  tableau 
suivant  fournit  quelques  données  numériques. 


ÉLÉMENT 


constant. 

variable. 

constant. 

Chien  .  .  . 

150  mm. 

10  mm. 

Canard  . . 

150  mm. 

Lapin  .  .  . 

100  — 

5  — 

Oie . 

165  — 

Cobaye . . 

95  — 

4  — 

Tortue. .  .  . 

30  — 

Cheval  .  . 

110  — 

70  — 

Grenouille. 

40  — 

Rat . 

92  — 

2  — 

ÉLÉMENT 


variable. 


5  mm. 


6 

5 

0,5 


Pendant  la  systole  ventriculaire,  la  pression  artérielle  est  pro- 
c  Ulte  Lar  contraction  cardiaque  ;  pendant  la  diastole  ventricu¬ 
laire,  la  pression  artérielle  est  entretenue  par  l’élasticité  des  artères, 
distendues  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  par  Fondée 
sanguine  lancée  par  le  cœur. 

Les  artères,  comme  tout  tissu  élastique,  se  laissent  d’autant 
moms  distendre  qu’elles  sont  déjà  plus  distendues.  C’est  dire  que 
toutes  autres  conditions  égales,  les  artères  se  distendent  d’autant 
moms  pendant  une  systole  que  la  tension  minima  est  plus  grande  ; 
par  suite,  la  réaction  artérielle  est  d’autant  moins  grande  que  la 
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pression  minima  est  plus  grande  ;  c’est  ce  qu’on  a  traduit  par 
cette  formule  :  A  mesure  que  croît  Vélément  constant ,  Vêlement 
variable  décroît ,  et  inversement.  Les  éléments  variable  et  constant 
ont  des  variations  inverses. 

L’abaissement  de  la  pression  pendant  la  diastole  tient  à  ce 
que  les  artères,  en  revenant  sur  elles-mêmes,  exercent  une  pres¬ 
sion  de  moins  en  moins  énergique.  Donc,  plus  longue  est  la  période 
pendant  laquelle  s’exerce  l’action  artérielle,  plus  grande  est  la 
valeur  de  l’élément  variable,  plus  petite  est  la  valeur  de  l’élément 
constant.  C’est  ce  qu’on  traduit  par  cette  formule  :  L'amplitude 

des  oscillations  croît  à  mesu¬ 
re  que  décroît  leur  nombre. 

Enfin,  nous  avons  signalé 
la  régularisation  du  cours 
du  sang  par  les  artères  ;  c’est 
donc  que  l’élément  variable 
disparaît  à  la  périphérie, 
l’élément  constant  y  subsis¬ 
tant  seul.  C’est  ce  qu’on  tra¬ 
duit  par  cette  formule  : 
Vélément  variable  est  d'au¬ 
tant  plus  faible  qu'on  s'éloi¬ 
gne  davantage  du  cœur  ;  il 
disparaît  à  la  périphérie; 
Vélément  constant  subsiste 
seul  à  la  périphérie. 

La  courbe  de  la  pression  artérielle  se  présente  sous  la  forme 
d’une  ligne  dentelée,  chaque  dentelure  correspondant  à  une  oscil¬ 
lation  d’origine  cardiaque. 

On  distingue  en  outre  des  oscillations  de  pression  très  régu¬ 
lières  (les  oscillations  cardiaques,  dont  il  vient  d’être  parlé, 
s’inscrivent  non  sur  une  ligne  droite,  mais  sur  une  courbe  ondulée) 
plus  étendues  que  les  précédentes,  embrassant  trois,  quatre, 
cinq,  etc.,  petites  oscillations  :  si,  par  exemple,  on  trace  une  ligne 
de  pression  moyenne  entre  les  maxima  et  les  minima  des  dentelures 
de  la  courbe,  on  constate  des  élévations  et  des  abaissements  se  succé¬ 
dant  avec  régularité.  Si  on  inscrit,  en  même  temps  que  la  pression 
sanguine,  les  mouvements  de  la  respiration,  on  voit  que  les  oscil¬ 
lations  du  second  ordre  de  la  courbe  de  pression  ont  la  même 
durée  que  les  oscillations  de  la  courbe  respiratoire.  Aussi  appelle- 
t-on  ces  oscillations  de  second  ordre  les  oscillations  respiratoires 


Fig.  61.  - —  Élément  constant  et  élément 
variable  de  la  pression  artérielle. 


L’élément  constant  correspond  à  la  hauteur 
qui  sépare  le  0  du  manomètre  du  point  mini¬ 
mum  auquel  s’arrêtent  les  oscillations  du  mer¬ 
cure  (PC)  ;  l’élément  variable  correspond  à  la 
hauteur  PV,  c’est-à-dire  à  l’amplitude  des 
oscillations  (Marey). 
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de  la  pression ,  les  oscillations  de  premier  ordre  étant  dites  oscil¬ 
lations  cardiaques  (fig.  62). 


Chez  le  lapin  et  chez  la  majorité  des  mammifères  et  des  oiseaux, 
la  pression  s’abaisse  pendant  l’inspiration  et  s’élève  pendant  l'expi¬ 
ration.  Chez  le  chien,  la  pression  s’élève  pendant  l’inspiration  et 
s’abaisse  pendant  l’expiration.  En  réalité,  le  phénomène  observé  est  la 
résultante  de  plusieurs  phénomènes,  dont  la  grandeur  varie  assez  pour 
que  la  somme  puisse  avoir  un  signe  différent,  suivant  les  animaux 
observés. 

Pendant  l’inspiration,  le  vide  thoracique  diminue  la  pression  dans 
tout  le  thorax,  et  en  particulier  dans  l’aorte  et  dans  les  gros  troncs 


Fig.  62.  —  Courbes  de  respiration  et  de  pression  artérielle  du  chien. 

R,  courbe  respiratoire.  Les  ascensions  correspondent  aux  inspirations  I,  les 
descentes  aux  expirations  E.  —  C,  courbe  de  pression  artérielle. 


artériels.  Pendant  l’expiration,  le  phénomène  inverse  se  produit.  De 
ce  fait,  il  y  a  diminution  de  la  pression  pendant  l’inspiration  et  aug¬ 
mentation  pendant  l’expiration. 

Pendant  l’ expiration,  la  quantité  de  sang  qui  afflue  au  cœur  droit 
par  les  troncs  caves  étant  moindre  que  pendant  l’inspiration  (nous 
indiquerons,  en  étudiant  la  circulation  veineuse,  le  rôle  joué  par  le 
vide  thoracique  dans  le  mouvement  du  sang  dans  les  gros  troncs  vei¬ 
neux),  la  circulation  pulmonaire  est  réduite.  Pendant  l’expiration,  le 
poumon  se  tassant,  sa  circulation  capillaire  est  réduite.  Donc,  sous 
l’influence  de  l’expiration,  l’afflux  du  sang  dans  le  cœur  gauche  est 
diminué,  par  suite  de  la  réduction  de  la  circulation  pulmonaire  ; 
l’ondée  sanguine  lancée  dans  l’aorte  est  diminuée  ;  donc  la  pression 
artérielle  est  diminuée.  Mais  cette  série  de  phénomènes  ne  se  pro¬ 
duit  pas  instantanément.  Au  début  de  l’expiration,  le  cœur  droit  et 
le  poumon  sont  gorgés  de  sang  au  maximum  ;  le  poumon,  se  tassant 
alors,  chasse  son  sang  vers  le  cœur  gauche  :  donc,  au  début  de  l’expi¬ 
ration,  le  cœur  gauche  reçoit  du  sang  en  surabondance  et  la  pression 
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aortique  est,  de  ce  fait,  surélevée.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  se  mani¬ 
festent,  dans  le  système  aortique,  les  modifications  de  pression,  consé¬ 
quence  de  l’expiration.  Il  faut  donc  distinguer  nettement  les  consé¬ 
quences  primaires  et  les  conséquences  secondaires  de  l’expiration  : 
les  conséquences  primaires  se  traduisent  par  une  augmentation  de  la 
pression  aortique  ;  les  conséquences  secondaires,  par  une  diminution 
de  cette  pression.  Si  la  respiration  de  l’animal  est  rapide  (lapin),  les 
conséquences  primaires  se  manifestent  pendant  l’expiration,  mais  déjà 
l’inspiration  suivante  se  produit  au  moment  où  se  manifestent  les 
conséquences  secondaires.  Aussi  constate-t-on,  en  réalité,  une  aug¬ 
mentation  de  pression  pendant  l’expiration  et  une  diminution  pen¬ 
dant  l’inspiration.  Ces  résultats  concordent  avec  ceux  que  nous 
avons  rapportés  à  l’action  du  vide  thoracique.  Si  la  respiration  de 
l’animal  est  lente,  les  phénomènes  secondaires  se  produisent  pendant 
la  fin  de  l’expiration  ;  dès  lors,  pendant  la  première  phase  de  l’expira¬ 
tion,  les  deux  causes  invoquées  agissent  dans  le  même  sens,  pour 
augmenter  la  pression  artérielle  ;  pendant  la  seconde  phase  de  l’ex¬ 
piration,  les  deux  causes  invoquées  agissent  en  sens  contraire,  et, 
selon  que  l’une  ou  l’autre  prédomine,  on  peut  observer  une  augmen¬ 
tation  ou  une  diminution  de  la  pression.  On  peut  ainsi  obtenir  une 
courbe  de  pression  augmentée  pendant  la  fin  de  l’inspiration  et  le 
début  de  l’expiration  et  une  courbe  de  pression  diminuée  pendant  la 
fin  de  l’expiration  et  le  début  de  l’inspiration. 

Le  cas  particulier  du  chien  nécessite  des  explications  complémen¬ 
taires.  Chez  le  chien,  le  rythme  cardiaque  est  modifié  profondément 
par  la  respiration  :  il  y  a  accélération  du  cœur  pendant  l’inspiration, 
ralentissement  pendant  l’expiration  (on  peut  établir  que,  pendant 
l’expiration,  il  y  a  exagération  du  tonus  du  centre  modérateur  bul¬ 
baire,  noyau  d’origine  des  filets  cardiaques  du  nerf  vague).  Cette 
accélération  du  cœur  pendant  l’inspiration  peut  masquer  les  effets 
mécaniques  dont  nous  avons  parlé.  Si  on  sectionne  les  nerfs  vagues 
chez  le  chien,  on  constate  une  interversion  de  la  courbe  de  pression  : 
il  se  produit  alors,  comme  chez  le  lapin,  un  abaissement  de  la  pression 
pendant  l’inspiration,  une  élévation  pendant  l’expiration.  C’est  donc 
que  le  cas  particulier  du  chien  trouve  son  explication  dans  les  modi¬ 
fications  du  tonus  modérateur  des  nerfs  vagues  pendant  la  durée 
d’une  respiration  totale. 

—  On  distingue  encore  quelquefois  des  oscillations  de  troisième  ordre 
de  la  courbe  dépréssion,  comprenant  un  grand  nombre  d’oscillations 
de  deuxième  ordre.  On  les  manifeste  en  reliant  par  une  ligne  tracée 
à  la  main  sur  le  graphique  les  sommets  des  oscillations  respiratoires. 
Elles. sont  indépendantes  de  la  mécanique  respiratoire:  elles  ne 
dépendent  pas  de  séries  de  respirations  plus  amples  alternant  avec 
des  séries  de  respirations  moins  amples,  car  elles  se  produisent  chez  le 
chien  curarisé  soumis  à  une  respiration  artificielle  constante.  On  a 
tendance  à)  les  attribuer  à  des  phénomènes  vaso-moteurs,  à  admettre 
que  les  artérioles  présentent  des  modifications  rythmées  de  tonicité, 
entraînant  des  modifications  rythmées  de  pression.  Cette  opinion  se 
rattache  à  l’observation  faite  sur  l’artère  médiane  de  F  oreille  du  lapin  : 
on  voit  parfois  cette  artère  présenter  alternativement  des  contractions 
et  des  dilatations.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse. 
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La  pression  artérielle  a  sa  cause  première  dans  les  contractions 
du  cœur  ;  elle  tombe  à  zéro,  on  le  comprend  aisément,  quand  le 
cœur  cesse  de  battre  ;  c’est  ce  qui  arrive  notamment  quand  on 
arrête  le  cœur  par  excitation  du  bout  périphérique  des  nerfs 
vagues  ;  quand,  ensuite,  le  cœur  se  remet  à  battre,  la  pression 
s’élève. 

La  fréquence  des  battements  du  cœur  n’a  pas  une  action  définie 
sur  la  hauteur  de  la  pression  ;  en  effet,  la  pression  dépend  à  la  fois 
du  nombre  et  de  la  force  des  contractions  cardiaques  :  dans  bien 
des  circonstances,  il  se  fait  une  compensation  ;  la  force  des  contrac¬ 
tions  diminue  quand  leur  nombre  augmente,  et  la  pression  reste 
constante  ;  dans  d’autres  cas,  il  n’y  a  pas  compensation,  et  la 
pression  varie. 

La  pression  artérielle  est  modifiée  par  les  variations  de  la  quan¬ 
tité  du  sang.  Si  les  vaisseaux  formaient  un  système  de  canaux 
élastiques  inertes,  là  pression  diminuerait  nécessairement  quand 
diminue  la  quantité  du  sang,  et  inversement  ;  mais  l’appareil  cir¬ 
culatoire  adapte  son  calibre  à  la  quantité  du  sang  dans  de  larges 
proportions,  de  sorte  que  des  variations  importantes  de  la  quantité 
du  sang  peuvent  ne  déterminer  aucune  variation  de  la  pression 
sanguine.  Ainsi,  par  une  saignée,  on  peut  enlever  à  un  animal  une 
quantité  de  sang  égale  à  1  p,  100  du  poids  du  corps,  soit  environ 
un  huitième  de  la  masse  totale  du  sang,  sans  modifier  sensible¬ 
ment  la  pression  artérielle  ;  au  delà  de  cette  proportion  (1),  la 
pression  baisse,  et  baisse  d’autant  plus  que  la  quantité  du  sang 
extrait  est  plus  grande  ;  elle  tombe  à  zéro  quand  cette  quantité 
est  égale  à  4  p.  100  du  poids  du  corps,  soit  environ  la  moitié  de  la 
masse  totale  du  sang.  Inversement,  on  peut  injecter,  même  très 
brusquement  (par  exemple,  en  quelques  minutes),  dans  les  vais¬ 
seaux  sanguins  une  très  grande  quantité  d’eau  salée  physiolo¬ 
gique  ou  de  sang  défibriné  (au  moins  égale  à  la  quantité  du  sang 
de  l’animal),  sans  produire  d’augmentation  de  pression.  On 
constate  ainsi  l’existence  d’un  mécanisme  régulateur  de  la  pres¬ 
sion  sanguine,  veillant  à  ce  que  cette  pression  ne  soit  pas  altérée 
par  les  variations  de  la  quantité  du  sang  ;  mais  on  n’en  connaît 
exactement  ni  les  instruments,  ni  la  manœuvre. 

La  pression  artérielle  est  modifiée  par  les  variations  de  calibre 
des  vaisseaux,  et  notamment  des  artères. Une  contraction  artérielle 

(J)  Ces  nombres  n’ont  pas  une  valeur  absolue  ;  ils  s’appliquent  approximativement 
au  cas  du  cliien  et  du  lapin  ;  mais  ils  peuvent  différer  très  notablement  suivant  l’espèce 
animale  considérée,  et  dans  une  même  espèce  suivant  l’individu. 


1G8 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


Zéro  de  pression 


(pourvu  qu’il  ne  se  produise  pas  simultanément  une  dilatation 
artérielle  dans  un  autre  territoire)  provoque  une  augmentation 
de  la  pression  générale  ;  une  dilatation  artérielle  (pourvu  qu’il  ne 
se  produise  pas  simultanément  une  contraction  dans  un  autre 
territoire)  provoque  une  diminution  de  la  pression  générale.  Ainsi, 
la  section  de  la  moelle,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  cervi¬ 
cales,  ou  la  section  des  nerfs  grands  splanchniques,  en  déterminant 


Fig.  63.  —  Chute  de  la  pression  carotidienne  du  chien  à  la  suite  de  l’injeo* 
tioii  intraveineuse  de  peptone  de  White  à  la  dose  de  2  décigrammes  par 
kilogramme.  Pression  en  demi-vraie  grandeur. 

une  vaso-dilatation,  générale  dans  le  premier  cas,  abdominale 
dans  le  second,  provoquent  un  abaissement  de  la  pression  générale  ; 
ainsi,  l’excitation  des  mêmes  organes  (moelle  cervicale  inférieure 
ou  nerfs  grands  splanchniques),  en  déterminant  une  vaso-con- 
striction,  générale  dans  le  premier  cas,  abdominale  dans  le  second, 
provoque  une  élévation  de  la  pression  générale  ;  ainsi,  l’excitation 
du  bout  central  du  nerf  dépresseur,  chez  le  lapin,  ou  l’injection 
intraveineuse  de  solutions  de  protéoses,  chez  le  chien,  provoquent 
un  abaissement  de  la  pression  générale  par  vaso-dilatation,  essen¬ 
tiellement,  mais  non  exclusivement  abdominale  (fig.  63). 
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Nous  ferons  connaître  ci-dessous  les  mécanismes  delà  régularisa¬ 
tion  de  la  pression  artérielle  (p.  201). 

c.  Vitesse  du  sang  circulant.  —  Le  second  élément  méca¬ 
nique  de  l’écoulement  du  sang  dans  les  vaisseaux  est  la  vitesse. 

La,  vitesse  d’un  moteur,  en  un  point  quelconque  de  sa  trajectoire, 
est  égale  à  la  limite  du  rapport  de  l’espace  parcouru  au  temps  employé 
à  le  parcourir,  quand  ce  temps  devient  infiniment  petit.  C’est  ce  qu’on 
exprime  par  le  symbole  mathématique 


de 


11  résulte  de  cette  définition  que,  dans  le  cas  particulier  du  mouve¬ 
ment  uniforme,  la  vitesse  est  égale  au  rapport  de  l’espace  au  temps. 

Les  appareils  employés  pour  mesurer  la  vitesse  du  sang  dans  les 
vaisseaux,  hémodromomètres  ou  hémodromo graphes,  forment  deux 
groupes  :  les  uns  font  connaître  la  vitesse  moyenne  du  sang  ;  les 
autres,  sa  vitesse  vraie  à  chaque  instant. 

Pour  mesurer  la  vitesse  moyenne,  le  procédé  le  plus  simple  consiste¬ 
rait  à  mesurer  la  surface  de  section  d’un  vaisseau  et  la  quantité  de 
sang  qui  s’écoule  de  ce  vaisseau  sectionné,  pendant  un  temps  déter¬ 
miné.  Le  volume  V  de  sang  recueilli  est  égal  au  produit  de  la  section  S 
du  vaisseau  par  l’espace  e  parcouru  par  le  sang  pendant  le  temps 
considéré  t. 

V  —  S  X  e,  d’où  e  ==  ^* 

te 

La  vitesse  v  est  donnée  par  la  formule  suivante  : 

V 

V  ~  t  ~  S  X  t 

Cette  méthode  n’est  pas  rigoureuse,  car  l’ouverture  d’une  artère 
modifie  les  conditions  de  l’écoulement  du  sang  qu’elle  contient,  en 
supprimant,  les  résistances  de  la  colonne  sanguine  périphérique  :  il  y  a 
de  ce  fait  augmentation  de  la  vitesse.  En  outre,  l’expérience  ne  doit 
durer  qu’un  temps  très  court  (difficile  par  conséquent  à  déterminer 
exactement),  sous  peine  de  modifier  les  conditions  de  la  circulation, 
par  suite  de  l’évacuation  partielle  du  sang. 

Pour  remédier  à  ces  causes  d’erreur,  on  a  recours  à  l’artifice  sui¬ 
vant.  On  sectionne  une  artère  et  on  introduit  dans  ses  deux  bouts  les 
extrémités  d’un  tube  en  U,  portant  une  graduation  en  volume  et 
rempli  d’eau  salée  physiologique.  On  établit  la  communication  du 
tube  avec  l’artère  :  le  sang  chasse  devant  lui  l’eau  salée  dans  le  bout 
périphérique  de  l’artère  et  remplit  le  tube  en  U.  On  note,  avec  un 
chronomètre  à  bouton  le  temps  employé  par  le  sang  pour  remplir 
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le  tube,  dont  on  connaît  le  volume.  Il  suffit  de  mesurer  la  surface  de 
section  de  l’artère,  pour  posséder  tous  les  éléments  nécessaires  au 
calcul  de  la  vitesse.  En  opérant  ainsi,  on  ne  supprime  plus  les  résis¬ 
tances  périphériques  et  on  ne  modifie  plus  le  volume  du  sang  contenu 
dans  les  vaisseaux,  puisqu’on  lui  substitue  un  égal  volume  d’eau 

salée. 

Différentes  modifications  apportées  à  cet 
appareil  ont  permis  de  rendre  plus  précises 
les  données  qu’il  fournit  ;  nous  nous  bornons 
ici  à  indiquer  le  principe  de  la  méthode 
(hémodromomètre  de  Volkmann,  fig.  64). 

On  a  trouvé,  chez  le  chien,  comme  valeur 
de  la  vitesse  moyenne  du  sang  dans  l’aorte, 
50  centimètres  par  seconde,  et  dans  la  ca¬ 
rotide  30  centimètres.  La  vitesse  moyenne 
diminue  du  cœur  vers  la  périphérie  :  c’est 
donc  que  le  système  artériel  a  une  forme 
tronconique  à  grande  base  périphérique. 
Ainsi,  on  a  trouvé  chez  le  cheval,  comme 
valeurs  de  la  vitesse  moyenne  :  50  centimè¬ 
tres  dans  l’aorte,  30  centimètres  dans  l’ar¬ 
tère  carotide,  16  centimètres  dans  l’artère 
maxillaire,  6  centimètres  dans  l’artère  mé¬ 
tatarsienne. 

Pour  déterminer  la  vitesse  vraie,  on  a  re¬ 
cours  à  d’autres  appareils.  Une  aiguille, 
piquée  dans  une  artère  normalement  à  sa 
paroi,  s’incline  sur  l’axe  du  vaisseau  et  pré¬ 
sente  des  oscillations  isochrones  aux  con¬ 
tractions  du  cœur.  L’inclinaison  de  l’ai¬ 
guille  est  due  au  courant  sanguin,  animé 
d’une  certaine  vitesse,  et  les  oscillations 
sont  dues  aux  variations  de  cette  vitesse  : 
en  effet,  l’angle  formé  par  l’aiguille  et  l’axe 
du  tube  est  d’autant  plus  petit  que  la  vi¬ 
tesse  est  plus  grande.  Dans  la  pratique, 
on  emploie  l’appareil  schématisé  dans  la 
figure  65.  Une  tige  métallique  t  terminée  par 
une  palette  p  est  suspendue  dans  un  tube  T  et 
peut  osciller  autour  du  point  O  devant  un 
cadran  C.  Le  tube  T,  fermé  à  sa  partie  supérieure  O,  est  soudé  à  son 
extrémité  inférieure  sur  un  tube  0  ouvert  à  ses  extrémités  et  de  dia¬ 
mètre  connu.  On  introduit  ce  tube  dans  une  artère  de  même  diamètre 
intérieur  que  lui.  Sous  l’influence  du  courant  sanguin,  l’aiguille  s’incline 
d  un  angle  plus  ou  moins  grand  suivant  la  vitesse  du  courant.  Les  phy¬ 
siciens  établissent  que  cet  angle  est  proportionnel  au  carré  de  la  vi¬ 
tesse.  Si  l’appareil  a  été  au  préalable  gradué  (il  suffit  de  faire  passer  dans (j 
un  courant  cl’eau  de  vitesse  connue  et  de  noter  l’inclinaison  corres¬ 
pondante  de  F  aiguille),  on  connaîtra  la  vitesse  du  courant  sanguin 
qui  le  traverse.  Le  diamètre  du  tube  0  doit  être  égal  au  diamètre 
de  l’artère  au  point  considéré  ;  sinon,  la  vitesse  dans  le  tube  0  n’est 


Fig 


64.  —  Hémodro¬ 
momètre  de  Volkmann. 


c,  tube  de  verre  rempli 
d’eau  ;  g,  h ,  ajutages  aux¬ 
quels  on  lie  les  bouts  de 
l’artère  coupée.  Ces  ajutages 
s’ajoutent  aux  extrémités  a 
et  d  d’un  tube  droit  portant 
le  tube  courbe  cb  ;  e,  robinet 
à  trois  voies  permettant  de 
laisser  passer  le  sang  par  le 
tube  ef  ou  de  l’envoyer  dans 
le  tube  bc. 
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pas  égale  à  la  vitesse  dans  l’artère  :  on  sait  que,  dans  les  divers 
tronçons  d’un  même  tube  traversé  par  un  courant,  les  vitesses  sont 
inversement  proportionnelles  aux  surfa¬ 
ces  des  sections  des  tronçons.  Dès  lors,  si 
le  tube  n’a  pas  le  même  diamètre  que 
l’artère,  il  est  nécessaire  de  faire  subir 
une  correction  à  la  valeur  trouvée  pour 
la  vitesse.  Soit  v  la  vitesse  du  sang  dans 
l’artère  de  section  5,  soit  V  la  vitesse 
donnée  par  l’appareil  dont  le  tube  6  a  une 
section  S. 


V  *  ‘  , 

—  —  —  ,  d  ou 
v  S 


v 


yl 

S 


Fig.  65.  —  Schéma  de 
Phémodromomètre  à 
cadran. 


Si,  devant  l’aiguille  a  de  Vhémodromo- 
mètre,  on  substitue  au  cadran  un  cylindre  noirci,  ou  si  on  met  cette 
aiguille  en  rapport  avec  un  système  de  tambours  conjugués,  on  a  un 
hémodromogra'phe,  qui  fournit  une  courbe  permettant  de  connaître 
les  variations  de  la  vitesse  du  sang  aux  différents  moments  de  la 

révolution  cardiaque  et  dans  différentes 
circonstances,  et  d’en  apprécier  la  vraie 
grandeur,  au  moyen  d’une  graduation 
préalable  de  l’appareil. 

On  peut  encore  mesurer  la  vitesse  du 
sang  au  moyen  d’un  appareil  basé  sur 
le  principe  des  tubes  de  Pi  tôt.  Suppo¬ 
sons,  branchés  normalement  sur  un  tube 
cylindrique  T,  des  tubes  verticalement 
disposés,^,  /2,  tu.  Si  dans  le  tube  T 
s’écoule  un  liquide, les  sommets  s,,  s2,  s.,} 
sn  des  colonnes  liquides  dans  les  tubes  £3. 
t. 


U  y  Ç( 


sont  en  ligne  droite.  Si  les 


Fig.  66.  —  Schéma 

l’hémodromographe 
Chauveau. 


de 

de 


tubes  t  présentent  à  leur  terminaison 
inférieure  une  coudure  plongée  dans  le 
tube  T  et  dirigée  suivant  l’axe  du  tube, 
le  sommet  de  la  colonne  liquide  dans  le 
tube  sera  plus  élevé  ou  moins  élevé 
qu’il  n’eût  été  dans  le  tube  sans  cou- 
dure,  placé  au  même  point,  selon  que 
l’orifice  du  tube  sera  dirigé  contre  le 
courant  ou  dans  le  sens  du  courant. 
Le  déplacement  du  sommet  sera  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  le  courant  sera  plus 
rapide  (fig.  67). 

Si  nous  imaginons  un  tube  T  portant 
latéralement  deux  tubes  à  coudure  infé¬ 
rieure  dirigée  en  sens  contraire,  la  diffé¬ 
rence  des  hauteurs  des  sommets  liquides 
permet  de  connaître  les  variations  et  la  grandeur  de  la  vitesse  du  liqui¬ 
de  cj  ui  s’écoule  dans  le  tube  T.  En  plaçant  des  flotteurs  inscrivants 
sur  les  liquides  des  tubes,  on  pourra  enregistrer  le  phénomène. 


c,  c,  canules  placées  clans  l’ar¬ 
tère;  a,  aiguillette  portant  la 
palette  ;  me,  membrane  de  caout¬ 
chouc  ;  TE,  tambour  explora¬ 
teur  actionné  par  l’aiguille  a  ; 
TI,  tambour  inscripteur. 
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Pratiquement,  on  n’emploie  pas  de  tubes  ouverts,  parce  qu’il 
faudrait  leur  donner  une  longueur  de  2  à  3  mètres,  mais  des  tubes 
fermés  par  un  robinet  et  contenant  une  solution  de  chlorure  de  sodium 
et  une  colonne  d’air  à  la  partie  supérieure,  représentant  de  petits 
manomètres  fermés.  Si  la  solution  salée  est  convenablement  colorée, 
on  peut,  en  projetant  sur  l’appareil  un  faisceau  de  rayons  parallèles, 
photographier,  sur  une  feuille  sensible,  se  déplaçant  devant  le  tube, 
les  oscillations  du  sommet  liquide  de  la  colonne  et  obtenir  un  gra¬ 
phique  photographique,  renseignant  sur  la  grandeur  et  les  variations 
de  la  vitesse.  f 

La,  vitesse  du  sang  présente  des  oscillations  isochrones  des  révo¬ 
lutions  cardiaques  :  elle  augmente  pendant  la  systole,  diminue 

pendant  la  diastole,  sans 
tomber  à  zéro  dans  les 
conditions  ordinaires  de  la 
circulation.  Il  y  a  donc, 
pour  la  vitesse,  comme 
pour  la  pression,  un  élé¬ 
ment  fondamental  ou  con¬ 
stant  et  un  élément  variable . 
On  retrouve  ici  les  lois 
énoncées  pour  la  pression 
artérielle.  En  particulier, 
l’élément  variable  est  d’autant  plus  grand  qu’on  est  plus  près 
du  cœur;  au  voisinage  des  capillaires,  l’élément  constant  sub¬ 
siste  seul.  Dans  la  carotide  du  cheval,  on  trouve  des  maxima 
de  vitesse  de  520  millimètres  par  seconde,  et  des  minima  de 
150  millimètres. 

Dans  la  carotide  du  chien,  on  a  trouvé  des  nombres  peu  concor¬ 
dants  quand  on  emploie  des  méthodes  diverses,  et  quand  on  expé¬ 
rimente  sur  des  sujets  différents  ;  la  vitesse  maxima  a  varié  de 
240  à  730  millimètres  par  seconde,  et  la  vitesse  minima  de  140  à 
400  millimètres.  Dans  la  carotide  du  lapin,  on  a  noté  une  vitesse 
systolique  de  220  millimètres  et  une  vitesse  diastolique  de  95  mil¬ 
limètres. 

L’examen  simultané  de  la  pression  et  de  la  vitesse  dans  un 
vaisseau  peut  fournir  des  renseignements  importants.  S’il" se 
produit  simultanément,  en  un  point  d’une  artère,  une  modifica¬ 
tion  de  la  pression  et  de  la  vitesse  d  ans  le  même  sens  (pression  et 
vitesse  augmentées,  ou  pression  et  vitesse  diminuées),  la  cause 
de  la  modification  est  en  amont.  Si  les  deux  éléments  varient  en 
sens  opposé  (pression  augmentée  et  vitesse  diminuée,  ou  inverse- 


Fig.  67.  —  Schéma  des  tubes  de  Pitot. 
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ment),  la  cause  de  la  variation  est  en  aval.  Si  la  pression  augmente 
à  mesure  que  la  vitesse  diminue,  il  s’est  produit  en  aval  un  rétré¬ 
cissement  vasculaire  ;  si  la  pression  diminue  en  même  temps  que 
la  vitesse  augmente,  il  s’est  produit  en  aval  une  dilatation  vascu¬ 
laire. 

Exemple .  —  L’excitation  du  nerf  vague,  suffisante  pour  arrêter  le 
cœur,  fait  tomber  à  zéro  la  pression  et  la  vitesse  dans  les  artères  ; 
l’excitation  du  nerf  vague,  insuffisante  pour  arrêter  le  cœur,  suffisante 
pour  le  ralentir,  diminue  la  pres¬ 
sion  et  la  vitesse  dans  les  artè¬ 
res.  La  dilatation  des  petits  vais¬ 
seaux  céphaliques  consécutive  à 
la  section  du  sympathique  cer¬ 
vical  diminue  la  pression  et 
augmente  la  vitesse  dans  la  ca¬ 
rotide  ;  la  constriction  des  petits 
vaisseaux  céphaliques  consécu¬ 
tive  à  l’excitation  du  sympathi¬ 
que  cervical  augmente  la  pres¬ 
sion  et  diminue  la  vitesse  dans 
la  carotide.  La  dilatation  des 
petits  vaisseaux  intestinaux,  con¬ 
sécutive  à  la  section  cervico- 
dorsale  de  la  moelle  ou  à  la  sec¬ 
tion  des  nerfs  splanchniques, 
diminue  la  pression  et  augmente 
la  vitesse  dans  l’aorte  ;  la  con¬ 
striction  des  petits  vaisseaux  abdominaux,  consécutive  à  l’excitation 
cervico-dorsale  de  la  moelle  ou  à  l’excitation  des  nerfs  splanchni¬ 
ques,  augmente  la  pression  et  diminue  la  vitesse  dans  l’aorte. 


Fig.  68.  —  Tracé  de  la  vitesse  du 
sang  dans  la  carotide  d’un  cheval, 
fourni  par  l’hémodromographe 
de  Chauveau. 


d. Pouls.  — -  Un  phénomène  concomitant  de  la  circulation 
artérielle  peut  être  perçu  avec  la  plus  grande  facilité  et  donner 
sur  les  variations  de  cette  circulation  de  précieux  renseignements. 
C’est  le  phénomène  du  pouls. 

Si,  avec  le  doigt,  on  déprime  légèrement  une  artère  superfi¬ 
cielle,  reposant  sur  un  plan  profond  résistant  (artères  temporale, 
radiale,  fémorale,  par  exemple),  on  perçoit  une  pulsation,  corres¬ 
pondant  à  chaque  contraction  cardiaque  (l’artère  durcissant  en 
même  temps  qu’elle  bat).  Dans  certains  cas  même,  et  pour  cer¬ 
taines  artères  très  superficielles,  on  voit  les  pulsations  de  l’artère 
soulever  légèrement  la  peau. 

On  peut,  par  le  toucher,  apprécier  certains  caractères  du  pouls  : 
sa  fréquence ,  son  intensité ,  son  amplitude ,  sa  dureté ,  et  en  tirer 
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d’utiles  renseignements  sur  l’état  de  la  circulation  et  sur  l’état 
anatomique  et  physiologique  du  cœur  et  des  artères. 


Fig.  69. 


Schéma  d’un  sphygmo- 
graplie. 


On  a  substitué  au  doigt  percepteur  d’innombrables  appareils, 
appelés  sphygmo  graphes,  pour  recueillir  et  enregistrer  les  pulsations 
artérielles.  Nous  n’incliquerons  que  le  principe  de  ces  appareils.  Sup¬ 
posons  une  petite  plaquette  appliquée  par  un  ressort  sur  l’artère 
superficielle  et  exerçant,  grâce  au  ressort,  une  très  légère  compres¬ 
sion  de  F  artère.  Si  cette  plaquette  est  articulée  avec  un  levier  inscri¬ 
vant  et  amplifiant,  oscillant  devant  une  plaque  noircie  mue  d  un 

mouvement  régulier,  on  pour¬ 
ra  recueillir  sur  cette  plaque 
un  tracé  des  pulsations  arté¬ 
rielles  avec  leurs  caractères 
les  plus  délicats.  La  figure  69 
représente  un  appareil  sché¬ 
matique. 

La  figure  70  représente  le 
sphygmographe  de  Marey  en 
position  pour  une  inscription 
du  pouls.  Le  bâti  de  l’appa¬ 
reil  est  fixé  sur  l’avant-bras 
(la  main  étant  en  extension 
sur  l’avant-bras)  ;  le  levier 
inscrit  les  oscillations  sur 
une  plaque  enfumée  se  dé¬ 
plaçant  sous  l’action  d’un 
petit  moteur  d’horlogerie. 

Les  indications  fournies  par  cet  appareil  peuvent  être  considérées 
comme  exactes,  car  elles  sont  identiques  à  celles  qu’on  obtient  à 
l’aide  de  dispositifs  autres,  dans  lesquels  on  ne  saurait  imaginer  que 
l’artère  subit  quelque  gêne  à  se  distendre.  Si,  par  exemple,  on  applique 
sur  la  peau,  au  niveau  de  l’artère  radiale,  un  minuscule  miroir,  extrê¬ 
mement  léger,  et  si  on  fait  tomber  à  travers  une  fente  linéaire  sur  une. 
plaque  photographique,  se  déplaçant  d’un  mouvement  régulier,  un 
rayon  lumineux  réfléchi  par  ce  miroir,  on  recueille  une  courbe  iden¬ 
tique  au  sphygmdgramme  de  Mare}x 

On  peut  reprocher  toutefois  à  cet  appareil  de  ne  fournir  que  des 
graphiques  de  courte  durée  et  de  ne  permettre  d’enregistrer  que  le 
seul  pouls.  Pour  remédier  à  cet  inconvénient,  on  emploie  parfois  le 
sphygmographe  à  transmission ,  dans  lequel  le  levier  oscillant  agit 
non  plus  sur  le  style  inscripteur,  mais  sur  la  lame  de  caoutchouc  d’un 
tambour,  communiquant  par  un  tube  de  caoutchouc  avec  un  tambour 
enregistreur,  placé  devant  un  cylindre  noirci,  sur  lequel  s’inscrivent 
ses  indications,  en  même  temps  que  toutes  autres  qu’on  désirera 
obtenir  simultanément. 


A,  section  de  l'artère  ;  p,  plaquette  appli¬ 
quée  sur  l’artère  ;  R,  ressort  appliquant  la 
plaquette  ;  O,  point  d’oscillation  du  style  S  ; 
P,  plaque  noircie  se  déplaçant  devant  la  pointe 
du  style. 


Que  représente  le  phénomène  du  pouls  ?  A  chaque  systole 
cardiaque,  une  ondée  sanguine  est  lancée  dans  l’aorte.  N’est-ce 
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pas  cette  ondée  qui,  parcourant  les  artères,  vient  soulever  le  doigt, 
et  le  levier?  Plaçons  deux  sphygmographes  sur  une  même  artère, 
l’un  à  la  base,  l’autre  à  l’extrémité  d’un  membre,  à  une  distance 
connue  l’un  de  l’autre,  et  recueillons  sur  un  même  cylindre  tour¬ 
nant  les  deux  sphygmogrammes,  en  plaçant  les  deux  styles  sur 
une  même  génératrice  du  cylindre.  Le  sphygmogramme  recueilli 
à  l’extrémité  du  membre  présente  un  retard  sur  le  sphygmo¬ 
gramme  recueilli  à  la  base,  et  ce  retard  peut  être  connu  en  vraie 
grandeur,  si  l’on  connaîtra  vitesse  de  rotation  du  cylindre.  On  a 
ainsi  les  éléments  du  calcul  de  la  vitesse  de  propagation  du  pouls, 
à  savoir  :  le  retard  des  deux  sphygmogrammes,  représentant  le 


Fig.  70.  —  Sphygmographe  de  Mare  y  (en  position). 


temps  de  propagation,  et  la  distance  des  deux  points  au  niveau 
desquels  on  a  placé  les  sphygmographes,  représentant  l’espace 
parcouru.  On  trouve  8m,50  à  9m,50  par  seconde  pour  la  vitesse 
de  propagation  du  pouls  (1).  Or  le  courant  sanguin  n’est  pas  animé 
d’une  vitesse  supérieure  à  0m,50.  Le  pouls  n’est  donc  pas  pro¬ 
duit  par  l’ondée  sanguine  qui  passe  ;  c’est  une  onde ,  une  vague.  Au 
moment  de  la  systole  ventriculaire,  l’ondée  sanguine  vient  heurter 
le  sang  contenu  dans  l’aorte,  et  de  ce  choc  résulte  une  onde  ou 
une  vague,  qui  se  propage  dans  les  vaisseaux  avec  une  vitesse  de 
9  mètres  par  seconde  environ.  C’est  cette  vague  qui,  au  niveau  des 

(1)  La  vitesse  de  propagation  de  l’onde  du  pouls  présente  d’intéressantes  variations. 
On  a  noté,  par  exemple,  une  augmentation  de  la  vitesse  de  propagation  quand  la  pres¬ 
sion  artérielle  augmente,  et  inversement.  Ainsi,  alors  que  la,  vitesse  du  pouls  carotidien 
était,  chez  un  chien,  de  12  mètres  par  seconde  avant  toute  intervention,  elle  n’était 
plus  que  de  4m,50,  quand,  par  une  excitation  convenable  du  bout  périphérique  du 
nerf  vague,  on  eut  provoqué  une  chute  importante  de  la  pression  artérielle. 
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artères  superficielles,  soulevant  la  peau  qui  les  recouvre,  le  doigt 
qui  les  déprime,  ou  le  levier  du  sphygmographe,  constitue  lepouls. 
La  sensation  de  durcissement,  qu’on  perçoit  au  moment  du 


Fig.  71.  —  Tracé  radial  pris  avec  le  sphygmograplie  de  Marey. 

pouls,  est  due  à  l’augmentation  de  la  pression  dans  l’artère  au 
moment  du  passage  de  l’onde. 

On  ne  saurait  admettre,  comme  quelques-uns  l’ont  prétendu, 
que  la  cause  du  pouls  est  périphérique,  puisque  le  phénomène 
se  propage  du  centre  vers  la  périphérie,  ainsi  qu’en  témoigne  le 
retard  du  sphygmogramme  périphérique  sur  le  sphygmogramme 
central. 

Étudions  le  sphygmogramme  (fig.  73)  donné  par  un  sphygmo¬ 
graphe.  Nous  y  relevons  les  particularités  suivantes.  Les 
ascensions  et  les  descentes  du  tracé  se  présentent  à  intervalles 
réguliers,  comme  les  systoles  ventriculaires,  qui  sont  la  cause 
première  du  pouls.  Le  tracé  ne  présente  pas  de  plateau  :  à  une 
ascension  brusque  et  rapide  du  tracé  (1/3  de  la  durée  totale) 


Fig.  72.  —  Autre  tracé  radial  pris  avec  un  appareil  un  peu  différent  ; 
temps  marqué  en  cinquièmes  de  seconde. 

succède,  sans  interruption,  une  descente  plus  lente  (2/3  de  la  durée 
totale),  suivie  elle-même  immédiatement  par  une  nouvelle  ascen¬ 
sion.  Sur  la  ligne  de  descente,  on  remarque  un  petit  crochet  d  qui 
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Fig 


73.  —  Sphygmogram- 
me.  Figure  schématique. 


représente  le  phénomène  du  dicrotisme  :  c’est  une  pulsation 
secondaire,  qu’on  n’apprécie  pas  au  doigt  chez  les  individus  nor¬ 
maux  (qu’on  ne  sent  au  doigt  que  dans  certains  cas  patholo¬ 
giques).  On  a  prétendu  que  le  dicro¬ 
tisme  traduit  une  imperfection  de 
l’appareil  et  n’existe  pas  dans  le 
pouls  normal  :  cette  hypothèse  est 
inadmissible,  car  le  crochet  se 
retrouve  dans  les  tracés  hémau- 
tographiques  du  pouls  (on  fait  une 
fine  piqûre  à  l’artère  et  on  re¬ 
cueille  le  jet  minuscule  de  sang  qui  en  résulte  sur  un  plan  se 
déplaçant  d’un  mouvement  uniforme),  obtenus  sans  le  secours 
d’aucun  appareil.  S’agit-il,  comme  on  l’a  prétendu,  d’une  onde 
née  à  la  périphérie,  au  niveau  des  éperons  des  bifurcations  des 
vaisseaux,  et  rétrogradant  vers  le  cœur  ?  Non,  car  si  l’onde  naissait 
à  la  périphérie  sur  les  éperons  des  bifurcations,  elle  serait  formée 
d’une  infinité  de  petites  ondes  se  produisant  successivement  et, 
par  suite,  incapables  de  donner  naissance  à  un  phénomène 
brusque,  net,  unique,  comme  le  dicrotisme.  Non,  car  une  onde 
née  à  la  périphérie  devrait  être  plus  accentuée  vers  la  périphérie, 
plus  atténuée  vers  le  centre,  tandis  que  le  dicrotisme  est  d’autant 
plus  accentué  qu’on  inscrit  le  pouls  en  un  point  plus  voisin  du 
cœur.  Non,  car  une  onde  née  à  la  périphérie  et  se  propageant 
vers  le  cœur  se  manifesterait  d’abord  à  la  périphérie  et  plus  tard 
près  du  cœur,  de  sorte  que  les  deux  sommets  5  et  d  (fîg.  73)  du 
sphygmogramme  seraient  d’autant  plus  écartés  que  le  sphygmo- 

gramme  serait  recueilli  plus  près  du 
cœur  ;  tandis  que  le  ressaut  du  di¬ 
crotisme  se  produit  d’abord  près  du 
cœur,  plus  tard  vers  la  périphérie, 
l’espace  séparant  s  et  d  restant  le 
même,  quel  que  soit  le  point  consi¬ 
déré.  C’est  donc  qu’il  s’agit,  là  aussi, 
d’une  onde  née  au  niveau  du  cœur 
et  se  propageant  vers  la  périphérie 
avec  la  même  vitesse  que  l’onde  prin¬ 
cipale  du  pouls.  Non,  car  si  le  dicro¬ 
tisme  était  le  résultat  d’une  onde  née  à  la  périphérie,  en  liant 
l’artère  immédiatement  au-dessous  du  point  où  l’on  a  appliqué 
le  sphygmographe,  le  ressaut  dicrote  disparaîtrait  du  tracé, 
Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  12 


Fig.  74.  —  La  phase  systoli¬ 
que  du  pouls  est  teintée 
de  hachures  (d’après  Ma- 
rey). 
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puisque  Fonde  rétrograde  se  produirait  au  même  moment  que 
Fonde  directe  ;  tandis  que,  dans  ces  conditions,  le  ressaut  dicrote 
occupe  sa  position  normale. 

On  admet  que  le  dicrotisme  résulte  d’une  onde  née  au  niveau 
des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte,  au  moment  du  début  de  la  dias¬ 
tole  ventriculaire.  Quand  cesse  la  systole,  le 
sang  aortique,  sous  l’influence  de  l’élasticité 
de  l’aorte,  vient  fermer  les  valvules  sigmoïdes 
et  buter  de  toute  sa  masse  contre  ces  valvules 
étalées  :  il  en  résulte  une  onde,  qui  constitue 
le  dicrotisme.  A  l’appui  de  cette  conception, 
on  peut  signaler  l’absence  de  Fonde  dicrote 
dans  le  cas  où  les  valvules  sigmoïdes  ne  se 
ferment  plus  normalement  (insuffisance  aor¬ 
tique,  clinique  et  expérimentale). 

Le  sphygmogramme  présente  un  certain 
intérêt  pour  le  clinicien,  en  ce  qu’il  permet 
de  confirmer  certains  diagnostics.  L’étude 
des  modifications  du  sphygmogramme  correspondant  aux 
diverses  altérations  du  cœur  et  des  artères  est  du  domaine  de  la 
pathologie. 

3.  Les  phénomènes  physiologiques  de  la 
circulation  artérielle. 

Le  calibre  des  artères  est  variable  :  physiquement  par  l’élasti¬ 
cité  de  la  paroi  (tissu  élastique  et  tissu  musculaire),  physiologi¬ 
quement  par  la  contractilité  des  fibres  musculaires  lisses  qu’elles 
contiennent.  Ces  fibres  musculaires,  rares  dans  les  gros  troncs, 
deviennent  de  plus  en  plus  abondantes  à  mesure  que  décroît 
le  calibre  des  artères  :  la  fonction  contractile  appartient  essen¬ 
tiellement  aux  petites  artères  ou  artérioles,  accessoirement  aux 
artères  moyennes. 

La  contractilité  artérielle  peut  être  démontrée  par  une  expérience 
élégante,  sur  la  membrane  péri -œsophagienne  de  la  grenouille,  facile 
à  examiner  au  microscope,  grâce  à  son  extrême  minceur,  et  ne  ren¬ 
fermant  d’autres  éléments  musculaires  que  ceux  contenus  dans  la 
paroi  de  ses  vaisseaux.  On  étale  cette  membrane  dans  un  ?  chambre 
humide  et  on  pose  sur  ses  deux  extrémités  deux  électrodes  de  papier 
d’étain,  mises  en  communication  avec  les  bornes  d’une  bobine  d’in- 


Fig.  75.  —  Dicro¬ 
tisme  très  accen¬ 
tué  du  pouls 
(Marey). 


LA  CIRCULATION  ARTÉRIELLE 


179 


duction  :  on  voit  très  nettement,  sous  l’influence  de  cette  excitation, 
les  petites  artères  se  resserrer  jusqu’à  effacement  complet  de  leur 
lumière  :  la  constriction  des  artères  apparaît  et  disparaît  lentement, 
comme  tout  phénomène  dépendant  de  fibres  musculaires  lisses. 

On  sait  d’ailleurs  que  la  couleur  des  téguments  varie  :  suivant  les 
circonstances,  ils  sont  rouges,  roses  ou  pâles  ;  il  en  est  de  même  des 
viscères  mis  à  nu  dans  une  vivisection,  et  en  général  de  tous  les  organes. 

En  frottant,  avec  une  aiguille  ou  avec  la  pointe  d’un  bistouri,  la 
surface  d’une  artère  dénudée  (carotide  du  lapin,  par  exemple),  on 
voit  très  nettement  se  produire  son  resserrement. 

On  désigne  sous  le  nom  de  nerfs  vaso-moteurs  des  nerfs  dont  la 
mise  en  activité  provoque  le  resserrement  ou  la  dilatation  des 
vaisseaux  sanguins.  On  en  considère  deux  catégories  :  les  nerfs 
vaso-constricteurs ,  dont  l'excitation  provoque  le  resserrement 
ou  contraction  des  vaisseaux,  et  les  nerfs  vaso-dilatateurs ,  dont 
l’excitation  provoque  la  dilatation  des  vaisseaux. 

» 

a.  Nerfs  vaso-constricteurs.  —  L’existence  de  la  con¬ 
tractilité  artérielle  conduit  à  admettre  l’existence  de  nerfs 
destinés  à  mettre  en  activité  cette  contractilité  ;  l’expérience 
justifie  cette  hypothèse. 

Sur  le  lapin  (1)  (l’expérience  est  surtout  remarquable  sur  un 
lapin  à  oreilles  blanches),  on  sectionne  l’ün  des  sympathiques 
cervicaux  (les  faits  sont  encore  plus  manifestes  si  on  arrache  le 
ganglion  cervical  supérieur)  et  on  examine  les  oreilles.  Nous 
supposons  que  la  section  du  sympathique  a  été  pratiquée  à  droite. 
L’oreille  droite  est  infiniment  plus  rouge  qu’elle  n’était  avant 
l’opération,  et  infiniment  plus  rouge  que  la  gauche  ;  l’artère 
médiane  et  ses  branches  sont  devenues  plus  volumineuses  ;  des 
ramifications  artérielles  sont  nettement  visibles  à  droite,  qui 
n’apparaissent  pas  à  gauche  ;  par  transparence,  l’oreille  droite 
présente  un  immense  réseau  vasculaire,  tandis  que  la  gauche  ne 
laisse  apercevoir  que  les  vaisseaux  principaux.  L’artère  médiane 
et  ses  branches  battent  vigoureusement  à  droite  ;  les  veines  mar¬ 
ginales,  gorgées  de  sang  rouge,  présentent  des  pulsations  isochrones 
de  celles  de  l’artère,  à  droite  ;  à  gauche,  l’artère  médiane  présente 
à  peine  le  pouls,  les  veines  marginales  contiennent  du  sang  noir. 
Une  incision  pratiquée  à  la  peau,  entre  l’artère  médiane  et  les 
veines  marginales,  provoque  un  écoulement  sanguin  abondant 
et  souvent  saccadé  à  droite,  un  écoulement  faible  et  uniforme  à 


(1)  L’expérience  se  fait  également  bien  çhez  le  cheval. 
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gauche.  Le  jet  de  sang  issu  de  l’artère  médiane  sectionnée  est 
plus  fort,  plus  saccadé  à  droite  qu’il  n’est  à  gauche.  Le  sang  des 
veines  marginales  incisées  coule  rouge  et  par  saccades  à  droite  ; 
il  coule  noir  et  en  bavant  à  gauche.  Au  toucher,  on  constate  que 
l’oreille  droite  est  plus  chaude  que  la  gauche  :  un  thermomètre 
appliqué  contre  la  face  interne  de  l’oreille  enroulée  sur  lui  indique 
une  température  de  plusieurs  degrés  supérieure  à  droite  à  la  tem¬ 
pérature  à  gauche.  Le  manomètre  physiologique  permet  de 
constater  que  la  pression  est  diminuée  dans  l’artère  et  augmentée 
dans  les  veines  de  l’oreille  droite  ;  l’hémodromographe  indique  une 
augmentation  de  la  vitesse  dans  la  carotide  droite. 

Ces  phénomènes  de  vaso-dilatation  sont  assez  durables  :  ils  peuvent 
persister  pendant  plusieurs  jours  (1). 

Ils  sont  bien  la  conséquence  de  la  section  du  sympathique,  et  non 
celle  d’une  excitation  produite  par  la  section,  car  on  ne  saurait 
admettre  qu’une  telle  excitation  persiste  pendant  plusieurs  jours  ; 
en  fait,  l’excitation  traumatique  ne  dure  que  quelques  secondes. 
Supposons,  en  effet,  qu’avant  de  sectionner  le  sympathique,  on  intro¬ 
duise  dans  l’artère  médiane  et  dans  une  veine  marginale  de  petits 
tubes  en  T,  établissant  la  communication  des  vaisseaux  avec  de 
petits  manomètres,  sans  interrompre  la  circulation  :  au  moment  où 
l’on  pratique  la  section  du  sympathique,  il  se  produit  une  augmen¬ 
tation  de  pression  dans  l’artère  et  une  diminution  dans  la  veine  ;  ce 
phénomène  dure  tout  au  plus  cinq  secondes  et  correspond  à  une  vaso¬ 
constriction  transitoire,  causée  par  l’excitation  due  à  la  section. 

Excitons,  au  moyen  de  courants  induits  fréquents  et  d'assez 
grande  intensité,  le  bout  céphalique  du  sympathique  cervical  sec¬ 
tionné  :  nous  constatons  des  faits  inverses  de  ceux  qui  succèdent 
à  la  section.  (On  rend  l’expérience  plus  frappante  en  sectionnant 
les  deux  sympathiques  et  en  excitant  l’un  d’eux.)  Du  côté  de 
l’excitation,  l’oreille  pâlit  ;  les  artères,  branches  de  l’artère 
médiane,  deviennent  absolument  invisibles  ;  l’artère  médiane  dis¬ 
paraît  presque  complètement  dans  sa  partie  terminale  ;  elle  devien  t 
filiforme  à  la  base  de  l’oreille  et  le  pouls  y  disparaît;  par  transpa¬ 
rence,  on  ne  distingue  plus  de  vaisseaux  dans  le  limbe  de  l’oreille; 
les  veines  marginales  sont  petites  et  le  sang  y  est  fortement  noir. 
La  section  de  l’artère  ne  détermine  qu’une  hémorragie  insigni¬ 
fiante  et  baveuse.  L’oreille  devient  froide  au  toucher  ;  le  thermo- 

(1)  On  a  constaté  qu’ils  ne  sont  pourtant  pas  définitifs  :  après  section  du  sympathique 
cervical,  ils  persistent  quelques  jours  ;  après  arrachement  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur,  ils  persistent  pendant  quelques  semaines  ;  dans  l’un  et  dans  l’autre  cas,  ils  finissent 
par  disparaître. 
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mètre  accuse  un  abaissement  cle  quelques  degrés.  La  pression 
augmente  dans  la  carotide  et  diminue  dans  la  jugulaire  ;  la  vitesse 
diminue  dans  la  carotide. 

En  inscrivant  la  pression  carotidienne,  on  constate  que  son 
élévation  se  produit  avec  un  certain  retard  (1  sec.  5)  et  une  cer¬ 
taine  lenteur  :  la  pression  croît  pendant  quinze  à  vingt  secondes, 
atteint  un  maximum  qui  se  maintient  de  vingt  à  trente  secondes, 
puis  décroît,  pour  reprendre  sa  valeur  primitive  après  deux  ou 
trois  minutes. 

Ces  faits  établissent  l’existence,  dans  le  sympathique  cervical, 
de  fibres  nerveuses  se  rendant  aux  fibres  musculaires  lisses  des 
vaisseaux  de  l’oreille. 

Les  nerfs  vaso-constricteurs  possèdent  un  tonus  normal ,  puisque 
leur  section  entraîne  une  dilatation  des  vaisseaux  (1).  Ils  sont 
moins  excitables  que  les  nerfs  moteurs,  ou,  plus  exactement,  ils 
ne  manifestent  leur  activité,  par  une  réaction  de.  l’organe  péri¬ 
phérique,  que  pour  des  excitations  plus  fortes  que  celles  qu’on 
doit  employer  avec  les  nerfs  moteurs.  Une  seule  excitation  est 
inefficace,  il  faut  répéter  les  excitations,  les  sommer ,  pour  obtenir 
un  effet.  La  réaction  se  produit  lentement,  progressivement  ; 
le  temps  perdu  est  grand  ;  la  disparition  des  effets  est  lente. 

L’appareil  neuro-vasculaire  présente  des  phénomènes  de  fatigue  : 
si  on  maintient  l’excitation  pendant  longtemps  (il  faut  exciter 
pendant  deux  à  cinq  minutes,  chez  le  lapin),  les  phénomènes 
primaires  disparaissent  ;  les  vaisseaux  reviennent  à  leur  volume 
premier,  puis  manifestent  une  dilatation  secondaire  (phénomène 
de  fatigue),  résultant  de  l’épuisement  de  l’appareil,  jusqu’à 
diminution  ou  suppression  de  la  tonicité  normale. 

Pour  démontrer  la  généralité  de  l’existence  des  nerfs  vaso- 
constricteurs,  on  a  recours  à  diverses  méthodes,  dont  nous  indi¬ 
querons  le  principe. 

1°  Après  section  du  nerf  vaso-constricteur,  l’organe  rougit,  les 
vaisseaux  se  dilatent,  le  pouls  est  intense  ;  après  son  excitation,  l’or¬ 
gane  pâlit,  les  vaisseaux  se  contractent,  le  pouls  disparaît  plus  ou 
moins  complètement.  Ce  sont  les  faits  sur  lesquels  repose  la  méthode 


(I)  Le  tonus  des  différents  nerfs  vaso-constricteurs  n’est  pas  le  même,  c’est-à-dire  que 
la  section  de  tous  les  nerfs  vaso-constricteurs  ne  provoque  pas  une  vaso-dilatation 
également  intense.  Parmi  les  vaso-constricteurs  dont  le  tonus  est  toujours  considérable, 
on  peut  citer  les  nerfs  vaso-constricteurs  de  l’intestin  (contenus  dans  le  nerf  splanch¬ 
nique)  et  les  nerfs  vaso-constricteurs  de  l’oreille  (contenus  dans  le  sympathique  cervi¬ 
cal)  ;  parmi  ceux  dont  le  tonus  est  généralement  faible,  on  peut  citer  les  nerfs  vaso-con¬ 
stricteurs  du  cerveau  (contenus  4ans  le  sympathique  cervical). 
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(V observation  directe.  Cette  méthode  s’emploie  avec  avantage  quand 
il  s’agit  d’organes  non  pigmentés,  peu  vascularisés,  observables 
sans  vivisection  (oreille  du  lapin,  muqueuse  labiale  du  chien,  etc.)- 
On  peut  l’employer  également  dans  le  cas  d’organes  profonds,  tels 
que  le  mésentère,  l’intestin,  etc.,  à  condition  d’éviter  toute  action 
directe  de  la  dessiccation  ou  du  refroidiss  ment  sur  l’organe  examiné, 
en  pratiquant  par  exemple  l’examen  dans  un  bain  d’eau  salée  physio¬ 
logique  à  la  température  du  corps.  La  méthode  est  simple,  mais  elle 
n’est  pas  applicable  à  tous  les  organes,  et  elle  ne  permet  pas  de  saisir 
tous  les  détails  de  la  vaso-constriction. 

2°  Après  section  du  nerf  vaso-constricteur,  la  pression  diminue  dans 
l’artère  et  augmente  dans  la  veine  ;  après  son  excitation,  la  pression 
augmente  dans  l’artère  et  diminue  dans  la  veine.  Ce  sont  les  faits  sur 
lesquels  repose  la  méthode  manomètrique  double.  Deux  manomètres 
sont  mis  en  communication  au  moyen  de  tubes  en  T,  l’un  avec  l’ar¬ 
tère  afférente  d’un  organe,  l’autre  avec  une  veiné  efférente  ;  et  les 
flotteurs  manornétriques  respectifs  inscrivent  leurs  déplacements 


Fig.  76.  —  Effets  d’une  excitation  vaso-dilatatrice  sur  la  pression  prise 
dans  les  gros  troncs  artériels  et  veineux  de  l’organisme. 


veg,  pression  dans  /a  veine  ;  acg,  pression  dans  l’artère  ;  E,  excitation  :S,  inscription 
du  temps  en  secondes.  Le  graphique  se  lit  de  gauche  à  droite. 

sur  un  cylindre  noirci.  Cette  méthode  est  extrêmement  précieuse, 
car  elle  permet  de  suivre  le  phénomène  vasculaire  dans  tous  ses 
détails  (temps  perdu,  grandeur  du  phénomène,  nature  de  la  modifica¬ 
tion  vasculaire,  phases  successives,  etc.).  Toutefois,  la  méthode 
manomètrique,  ne  permettant  de  déterminer  la  pression  que  dans  des 
vaisseaux  assez  volumineux  pour  qu’on  y  puisse  introduire  les  tubes 
en  T,  ne  peut  donner  d’indication  que  sur  l’ensemble  des  phénomènes 
vasculaires  qui  s’accomplissent  dans  le  territoire  de  distribution  de 
l’artère,  à  partir  du  point  où  l’on  prend  la  pression.  Il  est  possible, 
à  la  rigueur,  que  des  phénomènes  vasculaires  opposés  (constriction 
et  dilatation)  se  manifestent  dans  les  divers  départements  de  ce 
territoire.  La  méthode  ne  peut  fournir  d’indication  que  sur  la  résul¬ 
tante  de  ces  phénomènes  particuliers.  Pratiquement,  cette  objection 
n’a  pas  très  grande  valeur,  si  l’on  prend  la  pression  dans  une  petite 
artère,  dans  une  artère  se  distribuant  à  un  seul  organe,  car  on  n’a  pas 
d’exemples  établissant  qu’une  excitation  nerveuse  déterminée  puisse 
provoquer  des  phénomènes  vasculaires  opposés  dans  diverses  régions 
d’un  même  organe.  La  méthode  manomètrique  double  est  la  méthode 
la  plus  recommandable  de  toutes. 

La  méthode  manomètrique  n’acquiert,  bien  entendu,  sa  pleine 
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valeur  que  si  l’on  prend  simultanément  la  pression  dans  l’artère 
et  dans  la  veine, 
car  un  change¬ 
ment  de  pression 
dans  l’artère  seule 
pourrait  avoir  sa 
cause  soit  dans  le 
cœur,  soit  dans 
les  artérioles. 

3°  Après  sec¬ 
tion  du  nerf  vaso- 
constricteur,  le 
débit  augmente 
dans  l’artère  et 
dans  la  veine  ; 
après  son  excita¬ 
tion,  le  débit  di¬ 
minue  dans  l’ar¬ 
tère  et  dans  la 
veine.  Ce  sont  les 
faits  sur  lesquels 
repose  la  méthode, 
hèmodromomèt  r  i  - 
que.  On  peut,  par 
exemple,  faire  une 
coupure  à  un  tissu 
et  examiner  les 
modifications  de 
l’ écoulement  du 
sang  :  sous  cette 
forme,  d’ailleurs, 
la  méthode  ne 
fournit  que  des 
r  e  n  s  ei  g  n  ements 
grossiers,  car  l’é¬ 
coulement  se  mo¬ 
difie  très  rapide¬ 
ment  par  suite  de 
la  coagulation 
rajfide  du  sang 
épanché  sur  les 
bords  de  la  plaie. 

Pour  donner  à 
cette  méthode 
toute  sa  valeur, 
il  faut  détermi¬ 
ner  la  vitesse  dans 
les  artères  ou  dans 
les  veines,  au 
moyen  d’un  hé- 
modr  o  mo  mètre 
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on  d’un  hémodromographe  :  on  obtient  ainsi  des  indications  aussi 
précises  qu’avec  la  méthode  manométrique.  Toutefois,  on  ne  doit  pas 
chercher  à  substituer  la  méthode  hémodromométrique  à  la  méthode 
manométrique,  parce  que  l’hémodromomètre  n’est  employable  que 
pour  des  artères  volumineuses  et  que  ses  indications  concernent,  par 
conséquent,  de  vastes  territoires,  comprenant  plusieurs  organes  diffé¬ 
rents,  dans  lesquels  les  phénomènes  vasculaires  peuvent  être  diffé¬ 
rents  et  le  sont  effectivement  dans  bien  des  circonstances. 

La  méthode  hémodromométrique  n’a  pas  la  valeur  de  la  méthode 
manométrique  double,  car  elle  ne  permet  pas  de  distinguer  les  phéno¬ 
mènes  d’origine  cardiaque  et  les  phénomènes  d’origine  périphérique. 

4°  Après  section  du  nerf  vaso-constricteur,  l’organe  est  gorgé  de 
sang  ;  après  son  excitation,  l’organe  se  vide  de  sang.  Ce  sont  les  faits 
sur  lesquels  repose  la  méthode  plêthysmo graphique  ou  onkométrique. 
Les  pléthysmographes  ou  onkomètres  sont  essentiellement  constitués 
par  des  vases  de  formes  variées,  dans  lesquels  on  introduit  un  organe 
pédiculisable  :  le  vase  est  rempli  cl’eau  salée  physiologique  et  sa 
cavité  communique  avec  un  manomètre  ;  une  fermeture  convenable, 
s’appliquant  sur  les  bords  de  l’orifice  du  vase  et  sur  le  pédicule  de 
l’organe,  assure  la  fermeture  parfaite  de  l’appareil  :  tout  afflux  de 
sang  dans  l’organe  se  traduit  par  une  élévation  de  la  colonne  mano¬ 
métrique  ;  toute  anémie  de  l’organe  se  traduit  par  un  abaissement  de 
cette  colonne.  On  peut  employer  cette  méthode  dans  l’étude  de  la 
circulation  des  membres  de  l’homme  et  des  animaux,  de  la  rate,  du 
rein,  de  l’intestin,  du  foie,  etc.,  des  animaux.  La  méthode  n’a  pas 
la  valeur  de  la  méthode  manométrique  double,  car  elle  ne  permet  pas 
de  distinguer  entre  les  phénomènes  d’origine  cardiaque  et  les  phéno¬ 
mènes  d’origine  périphérique.  Aussi  est-il  nécessaire  de  compléter  les 
indications  fournies  parle  pléthysmographe  par  des  indications  four¬ 
nies  par  un  manomètre  communiquant  avec  une  grosse  artère,  et 
de  n’admettre,  comme  s’accomplissant  dans  la  sphère  de  l’organe, 
que  Jes  modifications  vasculaires  qui  ne  sont  pas  accompagnées  de 
modifications  de  même  nature  dans  l’ensemble  de  l’appareil  circu¬ 
latoire. 

5°  Après  section  du  nerf  vaso-constricteur,  la  température  de  l’or¬ 
gane  (il  s’agit  d’un  organe  périphérique,  exposé  au  refroidissement) 
augmente  ;  après  son  excitation,  elle  diminue.  Ce  sont  les  faits  sur 
lesquels  repose  la  méthode  thermo-métrique.  Cette  méthode  ne  peut 
s’appliquer  qu’aux  organes  périphériques.  Elle  est  peu  recomman¬ 
dable,  car  elle  ne  permet  pas  de  suivre  les  détails  du  phénomène 
vasculaire,  le  thermomètre  étant  un  appareil  paresseux,  incapable 
de  manifester  des  effets  passagers.  Les  appareils  thermo-électriques, 
beaucoup  plus  sensibles,  ne  peuvent  être  substitués  aux  thermomètres, 
parce  que  les  variations  de  température  sont  considérables  dans  les 
organes  périphériques,  quand  s’y  accomplissent  des  modifications 
circulatoires,  et  ne  sauraient  dès  lors  être  mesurées  par  des  appareils 
thermo-électriques,  qui  ne  sont  utilisables  que  dans  le  cas  de  faibles 
variations. 

Pour  établir  l’existence  de  filets  vaso-constricteurs  dans  un  nerf, 
quelques  conditions  spéciales  doivent  être  observées.  L’excitation  doit 
être  faite  sur  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné,  car  le  nerf 


LA  CIRCULATION  ARTÉRIELLE 


185 


intact  pourrait  conduire  l’excitation  vers  les  centres,  d’où  elle  serait 
réfléchie  vers  la  périphérie  par  des  filets  non  contenus  dans  le  nerf 
considéré.  Dans  le  cas  où  le  nerf  considéré  présente  au-dessous  du 
point  excité  des  anastomoses  avec  d’autres  nerfs,  il  faut  sectionner 
ces  anastomoses,  pour  éviter  toute  propagation  centripète.  Il  faut 
employer  comme  excitants  des  courants  induits  (l’expérience  a  montré 
qu’ils  sont  les  plus  efficaces  des  excitants),  intenses  (les  courants 
juste  suffisants  pour  provoquer  la  contraction  des  muscles  striés 
sont  en  général  insuffisants  pour  agir  sur  les  fibres  lisses  vasculaires), 
répétés  (la  vaso-constriction  ne  se  produit  que  par  sommation  des 


Fig.  78.  —  Schéma  d’un  appareil  pléthysmographique. 

AE,  ampoule  exploratrice;  E,  calotte  inextensible  ;  B,  organe  pédiculisable  (rciip 
par  ex.)  ;  vn,  vaisseaux  et  nerfs  ;  T,  réservoir  intercalé  ;  TI,  tambour  inscripteur  > 
CE,  cylindre  enregistreur  ;  Y,  réservoir  pour  charger  l’appareil  d’eau  ;  p,  pince  à  pression. 


excitations),  alternant  avec  des  phases  de  repos  (l’expérience  montre 
que  les  résultats  sont  d’ordinaire  le  plus  nets  quand  on  excite  pendant 
trente  secondes,  en  séparant  les  excitations  par  des  pauses  de  une  à 
deux  minutes).  11  convient  de  faire  l’observation  des  conséquences 
de  la  section  et  de  celles  de  l’excitation  :  les  vaso-constricteurs  étant 
en  général  en  état  de  tonicité,  la  section  produit  en  général  une  modi¬ 
fication  vasculaire  inverse  de  celle  que  produit  l’excitation.  Enfin,  il 
faut  que  les  conditions  dans  lesquelles  est  placé  i’animal  en  expérience 
n’agissent  pas  sur  l’état  desvaisseaux  :  il  faut,  en  particulier,  .quel’ani- 
mal  soit  immobile  pour  qu’aucune  contraction,  se  produisant  dans  la 
zone  observée,  ne  vienne  en  modifier  la  circulation  (on  sait  que,  pen¬ 
dant  la  contraction,  le  muscle  est  traversé  par  une  quantité  de  sang 
quatre  à  cinq  fois  plus  considérable  que  pendant  le  repos  ;  c’est  là 
une  modification  vaso-dilatatrice  capable  de  masquer  complètement 
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les  effets  propres  du  nerf  sectionné  ou  excité).  On  a  coutume  d’im¬ 
mobiliser  l’animal  en  le  soumettant  à  une  dose  de  curare,  juste  suf¬ 
fisante  (dose  limite)  :  à  cette  dose,  le  curare  est  sans  action  sur  les 
phénomènes  vasculaires. 

En  se  conformant  aux  règles  énoncées  ci-dessus,  il  a  été  pos¬ 
sible  de  reconnaître  la  présence  de  fibres  vaso-constrictrices  dans 
la  plupart  des  nerfs  périphériques,  et  d’établir  leur  distribution  : 
les  branches  terminales  du  plexus  brachial  contiennent  des  fibres 
vaso-motrices  destinées  aux  membres  supérieurs  ;  les  branches 
terminales  des  plexus  lombaire  et  sacré  contiennent  des  fibres 
destinées  aux  membres  inférieurs  ;  les  nerfs  intercostaux  con¬ 
tiennent  des  fibres  destinées  aux  parois  thoraciques  et  abdomi¬ 
nales  ;  on  a  signalé  la  présence  de  fibres  vaso-constrictrices  clans 
le  nerf  facial  et  dans  le  nerf  hypoglosse. 

On  reconnaît  également  la  présence  de  fibres  vaso-constric¬ 
trices  dans  le  sympathique  :  fibres  destinées  aux  vaisseaux  de 
l’oreille  externe,  des  fosses  nasales,  de  l’œil,  de  la  face,  du  cerveau 
et  en  général  (à  quelques  rares  exceptions  près)  des  diverses  par¬ 
ties  de  la  tête,  dans  le  sympathique  cervical  ;  fibres  destinées  aux 
vaisseaux  des  viscères  abdominaux,  dans  le  sympathique  thora¬ 
cique  et  dans  le  nerf  grand  splanchnique  qui  en  dérive. 

Enfin,  on  reconnaît  la  présence  de  fibres  vaso-constrictrices 
dans  la  partie  juxta-médullaire  du  système  nerveux  périphérique, 
depuis  le  niveau  de  la  première  paire  dorsale  jusqu’au  niveau  de 
la  deuxième  paire  lombaire  :  ces  fibres  se  trouvent  dans  les 
racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  depuis  le  premier  nerf 
dorsal  jusqu’au  deuxième  nerf  lombaire,  et  dans  les  rameaux 
communicants  qui  s’étendent  de  ces  nerfs  aux  ganglions  corres¬ 
pondants  de  la  chaîne  sympathique  fondamentale.  Les  fibres  con¬ 
tenues  dans  les  trois  premières  paires  dorsales  agissent  sur  les 
vaisseaux  de  la  tête  ;  celles  contenues  dans  les  sept  premières 
paires  dorsales  agissent  sur  les  vaisseaux  des  membres  supérieurs  ; 
celles  contenues  dans  les  sept  dernières  paires  dorsales  et  dans 
les  deux  premières  paires  lombaires  agissent  sur  les  vaisseaux  des 
membres  inférieurs  ;  celles  enfin  contenues  dans  la  plupart  des 
paires  dorsales  agissent  sur  les  vaisseaux  des  viscères  abdomi¬ 
naux  (1). 

Ces  trois  catégories  de  fibres  vaso-motrices,  juxta-médullaires, 

(1)  Les  faits  pathologiques  analysés  par  les  cliniciens  permettent  d’admettre  que  la 
distribution  des  nerfs  vaso-constricteurs  est  la  même  approximativement  chez  l’homme 
et  chez  les  mammifères  de  laboratoire. 


LA  CIRCULATION  ARTÉRIELLE 


187 


sympathiques  et  périphériques,  ne  sont  d’ailleurs  pas  indépen¬ 
dantes  les  unes  des  autres  ;  elles  représentent  simplement  trois 
tronçons  de  la  voie  vaso-motrice  qui  s’étend  de  la  moelle  à  la 
périphérie  vasculaire. 

Ces  fibres  sont  à  la  fois  vaso-motrices  et  vaso-toniques.  Elles 
sont  vaso-motrices ,  c’est-à-dire  conduisent  les  influx  nerveux  qui, 
engendrés  dans  la  moelle  sous  l’influence  d’excitations  diverses, 
s’en  vont  modifier  le  calibre  des  vaisseaux  d’une  région  ou  d’un 
organe,  pour  l’adapter  aux  conditions  actuelles  d’activité  ou  de 
repos  de  l’organe,  ou  aux  conditions  présentes  de  la  circulation 
générale.  Elles  sont  vaso-toniques ,  c’est-à-dire  entretiennent 
constamment  dans  les  fibres  musculaires  lisses  des  vaisseaux  cette 
tonicité  (voir  p.  147)  qui  joue  un  rôle  essentiel  dans  le  maintien 
de  la  pression  artérielle  normale. 

Leur  action  vaso-motrice  nous  est  révélée  par  la  suppression 
des  réactions  vaso-constrictrices  réflexes  dans  les  organes  auxqu  els 
elles  se  distribuent,  quand  elles  ont  été  sectionnées  ou  détruites  en 
quelque  point  de  leur  parcours  ;  leur  action  vaso-tonique  nous  est 
révélée  par  la  vaso-dilatation  qui  se  manifeste  dans  les  organes 
auxquels  elles  se  distribuent,  quand  elles  ont  été  sectionnées  ou 
détruites. 

On  peut  démontrer  qu’il  existe,  au  niveau  du  bulbe  rachidien , 
un  centre  vaso-constricteur  et  un  centre  vaso-tonique ,  agissant  sur 
l'ensemble  des  vaisseaux  de  l'organisme  (1). 

Si  on  sectionne,  chez  le  chien,  la  moelle  au  niveau  de  la  sixième 
Vertèbre  dorsale,  on  détermine  une  vaso-dilatation  considérable 
dans  les  membres  inférieurs  ;  si  on  sectionne  la  moelle  au  niveau 
de  la  troisième  vertèbre  dorsale,  on  détermine  une  vaso-dilatation 
dans  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  dans  les  parois  et  les  ca¬ 
vités  du  tronc  ;  si  on  sectionne  la  moelle  au  niveau  de  la  septième 
vertèbre  cervicale,  ou  plus  haut  en  un  point  quelconque  de  la  région 
cervicale  (à  condition  d’assurer  la  survie  par  la  respiration  artifi- 
eielle,silasection  delamoelle  a  été  pratiquée  au-dessus  de  l’origine 
des  nerfs  de  la  quatrième  paire  cervicale),  on  détermine  une  vaso- 

(1)  Les  faits  expérimentaux,  jusqu’à  ce  jour  constatés,  ne  permettent  pas  de  décider 
sûrement  si  le  centre  vaso-constricteur  et  le  centre  vaso-tonique  représentent  deux 
centres  distincts  ou  constituent  un  seul  centre.  On  a  simplement  démontré  que  l’acti¬ 
vité  du  centre  vaso-tonique  demeure  inaltérée,  chez  le  chien  soumis  à  la  curarisation  et 
à  la  respiration  artificielle,  tandis  que  le  réflexe  dépresseur  (p.  200)  est  fortement  exa¬ 
géré  ;  et  que,  chez  le  chien  soumis  à  l’action  de  l’alcool,  le  centre  vaso-tonique  demeure 
inaltéré  tandis  que  le  réflexe  dépresseur  est  très  fortement  atténué.  Ces  faits  établissent 
l’indépendance  de  la  tonicité  et  de  la  vaso-dilatation,  mais  ne  suffisent  pas  à  prouver 
l’indépendance  anatomique  du  centre  vaso-tonique  et  du  centre  vaso-constricteur. 
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dilatation  généralisée.  Les  vaso-dilatations  partielles  ou  généra¬ 
lisées,  qui  succèdent  à  ces  sections  médullaires,  ont  toujours  pour 
conséquence  une  diminution  de  la  pression  artérielle,  d’autant  plus 
grande  que  la  vaso-dilatation  s’est  produite  sur  un  territoire  plus 
étendu,  et  pouvant  amener  la  pression  à  5  centimètres  de  mer¬ 
cure  environ  quand  la  vaso-dilatation  est  généralisée.  On  peut 
conclure  de  ces  observations  que  la  tonicité  normale  des  vaisseaux 
périphériques  ne  saurait  se  maintenir  qu’à  la  condition  que  les 
fibres  nerveuses  présidant  à  cette  tonicité  (sortant  de  la  moelle 
entre  la  première  paire  dorsale  et  la  deuxième  paire  lombaire) 
ne  soient  pas  séparées  d’une  région  du  système  nerveux  central 
qui  est  située  au-dessus  de  la  moelle  épinière  (1). 

Si,  après  avoir  sectionné  la  moelle  en  un  point  quelconque  situé 
entre  la  première  paire  dorsale  et  la  deuxième  paire  lombaire,  et 
constaté,  par  des  moyens  appropriés,  la  vaso-dilatation  qui  en  est  la 
conséquence,  on  excite  à  l’aide  de  courants  induits  1a,  surface  de  sec¬ 
tion  du  tronçon  inférieur  de  la  moelle,  on  détermine  des  phénomènes 
de  vaso-constriction  dans  tous  les  organes  qui  reçoivent  leur 
innervation  vaso-motrice  d’une  région  médullaire  sous-jacente 
à  la  section,  c’est-à-dire  dans  tous  les  organes  qui  avaient  présenté 
une  vaso-dilatation  à  la  suite  de  la  section.  D’où  nous  concluons 
que  les  relations  qui  existent  normalement  entre  le  centre  vaso- 
tonique  situé  au-dessus  de  la  moelle  et  la  périphérie  vasculaire 
sont,  au  moins  en  partie  (2),  réalisées  par  des  fibres  contenues  dans 
la  moelle  épinière. 

Si  on  sectionne  l’axe  nerveux  en  avant  du  bulbe  rachidien,  on 

(1)  Quand  on  pratique  les  sections  de  la  moelle  qui  ont  pour  conséquence  des  phéno¬ 
mènes  de  vaso-dilatation,  on  provoque  en  même  temps  la  résolution  musculaire  absolue 
dans  toutes  les  parties  du  corps  qui  reçoivent  leur  innervation  motrice  d’une  région 
médullaire  située  au-dessous  de  la  section,  On  pourrait  se  demander  si  la  vaso-dilatation 
notée  n’est  pas,  en  quelque  mesure,  commandée  par  cette  résolution  musculaire,  et  si 
la  conclusion  que  nous  tirons  de  nos  expériences  est  pleinement  justifiée.  A  cette  objec¬ 
tion,  nous  répondrons  :  1°  une  section  de  la  moelle  épinière  pratiquée  au  niveau  delà  troi¬ 
sième  paire  dorsale  détermine  une  vaso-dilatation  dans  les  membres  supérieurs,  mais  non 
pas  une  résolution  musculaire,  celle-ci  ne  se  manifestant  que  si  la  section  est  pratiquée 
au-dessus  des  origines  médullaires  des  nerfs  du  plexus  brachial  (cinquième,  sixième,  sep¬ 
tième  et  huitième  paires  cervicales)  ;  2°  la  curarisation  d’un  animal  supprime  toute  to¬ 
nicité  musculaire,  sans  provoquer  de  vaso-dilatation  :  mais,  chez  l’animal  curarisé  sou¬ 
mis  à  la  respiration  artificielle,  les  sections  médullaires  produisent  les  mêmes  effets 
vaso-dilatateurs  que  chez  l’animal  normal,  bien  que,  dans  ces  conditions,  ces  sections 
n’agissent  en  aucune  façon  sur  l’état  des  muscles. 

(2)  Cette  réserve  est  nécessaire,  car  le  centre  vaso-tonique  commande  à  la  tonicité 
artérielle  de  deux  façons  :  par  les  fibres  nerveuses  vaso-toniques  directement,  et  par  les 
fibres  nerveuses  qui  le  relient  aux  capsules  surrénales,  génératrices  d’adrénaline,  agent 
de  vaso-tonicité,  donc  indirectement. 
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peut  déterminer  sans  doute  des  modifications  vasculaires,  mais  ces 
phénomènes  ne  sont  pas  durables  ;  au  bout  d’un  temps  relative¬ 
ment  court,  les  effets  du  traumatisme  produit  par  la  section  sont 
dissipés,  et  la  tonicité  des  vaisseaux  est  normale  (la  pression  arté¬ 
rielle  est  également  normale)  dans  toutes  les  régions  du  corps. 
D’où  Ton  peut  conclure  que  le  centre  vaso-tonique  n’est  pas  en 
avant  du  bulbe  rachidien.  Gomme  il  n’est  pas  dans  la  moelle,  nous 
sommes  amenés  nécessairement  à  le  localiser  dans  le  bulbe. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  résultats  vasculaires  de 
la  cocaïnisation  du  bulbe  (1). 

Si,  chez  le  lapin,  ou  chez  le  chien,  on  dépose  à  la  surface  du  plan¬ 
cher  du  quatrième  ventricule  mis  à  nu  des  cristaux  de  chlorhydrate 
de  cocaïne,  ou  si  on  injecte,  chez  les  mêmes  animaux,  une  solution 
de  chlorhydrate  de  cocaïne  dans  le  quatrième  ventricule,  on  pro¬ 
voque  une  chute  de  la  pression  artérielle,  qui  se  fixe  à  2  ou  3  cen¬ 
timètres  de  mercure  environ,  et  s’y  maintient,  chez  l’animal  dont 
la  vie  est  assurée  par  la  respiration  artificielle,  jusqu’à  ce  que 
les  effets  de  la  cocaïnisation  bulbaire  soient  dissipés  (ce  qu’on 
reconnaît  à  la  réapparition  de  la  respiration  spontanée). 

Le  centre  vaso-tonique  est  donc  situé  au  niveau  du  bulbe  rachi¬ 
dien,  puisque  la  cocaïnisation  bulbaire  supprime  la  tonicité  des 
vaisseaux.  On  peut  ajouter  que  ce  centre  bulbaire  est  le  seul  centre 
tonique  vasculaire,  et  qu’aucune  autre  région  du  système  nerveux 
central  n’exerce,  à  côté  de  lui,  une  action  vaso-tonique,  au  moins 
chez  l’animal  normal. 

Cette  dernière  proposition  —  Yunicité  du  centre  vaso-tonique 
—  se  trouve  confirmée  par  les  faits  suivants.  Si  l’on  soumet  un 
animal  (lapin  par  exemple)  à  l’asphyxie,  on  constate  que  très 
rapidement  (en  moins  d’une  minute)  la  pression  artérielle  s’élève 

(1)  Nous  insisterons  ci-dessous,  en  étudiant  le  centre  respiratoire  (cliap.  XVI,  p.  38S), 
sur  ce  que  la  cocaïne  agissant  sur  un  élément  vivant  n’a  d’autre  action  que  de  suppri¬ 
mer  son  activité:  à  aucun  moment  et  à  aucune  dose  elle  ne  produit  d’excitation;  par 
conséquent,  quand  on  constate,  à  la  suite  de  la  cocaïnisation  d’une  région  déterminée 
du  système  nerveux  central,  la  suppression  de  l’activité  d’un  organe  périphérique,  on 
peut  conclure  à  coup  sûr  que  la  région  cocaïnisée  préside  normalement  à  l’activité  de 
cet  organe.  Par  contre,  quand,  à  la  suite  de  la  destruction  d’une  région  limitée  du  système 
nerveux  central,  on  constate  la  suppression  de  l’activité  d’un  organe  périphérique,  on 
peut  hésiter  entre  deux  conclusions  :  ou  bien  la  région  détruite  préside  à  l’activité  de 
l’organe,  ou  bien  l’excitation  produite  au  niveau  de  la  région  détruite  a  déterminé,  à 
distance  et  par  l’intermédiaire  de  conducteurs  nerveux,  l’inhibition  du  centre  qui,  nor¬ 
malement,  préside  à  l’activité  de  l’organe  (inhibition  voulant  dire  suspension  d’action 
déterminée  par  une  irritation  ou  excitation).  Donc  les  expériences  de  cocaïnisation  d’une 
région  du  système  nerveux  central  comportent  une  conclusion  nette  et  précise,  que  ne 
comportent  pas  toujours  les  expériences  de  sections,  de  destructions  et  d’excitations. 
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très  nettement,  malgré  que  le  rythme  du  cœur  soit  très  ralenti  (1) 
(60  contractions  au  lieu  de  240  par  minute).  Le  sang  asphyxique 
a  excité  puissamment  le  centre  tonique  vasculaire  (ou  les  centres 
toniques  vasculaires,  si  l’on  suppose  qu’il  puisse  en  exister  plu¬ 
sieurs,  par  exemple,  des  centres  médullaires  ou  périphériques,  à 
côté  du  centre  bulbaire),  comme  il  excite  tous  ces  centres  nerveux. 
Si,  après  avoir  cocaïnisé  le  bulbe  rachidien,  on  soumet  l’animal 
à  l’asphyxie,  la  pression,  qui  après  cocaïnisation  bulbaire  était 
tombée  à  2  centimètres  de  mercure  par  exemple,  se  maintient  à 
ce  niveau  rigoureusement.  En  serait-il  ainsi,  s’il  existait  dans  la 
moelle  quelque  centre  vaso-tonique  secondaire?  Ne  subirait-il 
pas  (puisque  nous  supposons  que  la  cocaïnisation  a  été  limitée 
au  bulbe)  l’action  excitante  du  sang  asphyxique,  et  ne  manifes¬ 
terait-il  pas  son  excitation  par  une  élévation,  au  moins  légère, 
delà  pression? 

Le  centre  vaso-tonique  bulbaire  agit  sur  les  vaisseaux  par  les 
voies  vaso-toniques  que  nous  avons  trouvées  soit  à  la  périphérie, 
soit  près  de  la  moelle.  L’influx  nerveux  vaso-tonique, né  au  niveau 
du  bulbe,  descend  dans  la  moelle  par  des  fibres  situées  dans  les 
cordons  latéraux,  passe  dans  des  fibres  des  racines  antérieures 
des  nerfs  rachidiens,  dans  les  rameaux  communicants,  dans  la 
chaîne  du  sympathique  qu’il  parcourt  sur  une  certaine  étendue 
et  qu’il  quitte  pour  gagner  par  les  rameaux  communicants  les 
nerfs  rachidiens  et  se  rendre  avec  eux  à  la  périphérie.  Cette  distri¬ 
bution  vaso-tonique  nous  a  été  révélée  par  les  expériences  de 
section  et  d’excitation  des  divers  cordons  nerveux  cités  dans  cette 
description. 

En  étudiant  ci-dessous  les  rapports  de  la  moelle  épinière  et  de 
la  chaîne  du  sympathique,  nous  verrons  que  les  fibres  qui,  de  la 
moelle,  s’en  vont  au  sympathique  par  les  racines  antérieures  et  par 
les  rameaux  communicants,  ont  leur  cellule  d’origine  dans  les 
cornes  grises  antérieures  de  la  moelle,  et  qu’elles  se  terminent 
au  niveau  d’un  ganglion  sympathique,  après  avoir  parcouru  la 
chaîne  fondamentale  du  sympathique,  sur  une  certaine  longueur . 
L’influx  nerveux  qu’elles  ont  conduit  jusque-là  passe  dans  des 
cellules  de  ganglion  sympathique,  dont  les  fibres  gagnent  la 
périphérie  par  les  rameaux  communicants  et  les  nerfs  rachidiens . 
De  sorte  que,  du  bulbe  à  la  périphérie,  l’influx  nerveux  vaso- 


(1)  Le  ralentissement  expérimental  du  cœur,  tel  qu’on  le  provoque,  par  exemple 
par  l'excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague,  détermine  toujours  une  chute  de 
la  pression,  d’autant  plus  grande  que  lo  ralentissement  est  plus  grand. 
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tonique  chemine  par  trois  cellules  nerveuses  :  une  cellule  bulbaire 
qui  l’amène  à  un  certain  niveau  médullaire,  une  cellule  des  cornes 
antérieures  qui  l’amène  à  un  ganglion  sympathique,  une  cellule 
sympathique  qui  l’amène  à  la  périphérie  vasculaire. 

La  plupart  des  fibres  vaso-toniques  quittent  la  moelle  entre  la 
première  paire  dorsale  et  la  deuxième  paire  lombaire.  Il  existe 
toutefois  des  voies  accessoires,  en  particulier  pour  la  tête.  Si  la 
majorité  des  fibres  vaso-constrictrices  céphaliques  se  trouve  dans 
le  sympathique  cervical,  et  dans  les  racines  antérieures  des  trois 
premières  paires  dorsales,  il  en  existe  un  petit  nombre  qui,  du 
bulbe,  passent  directement  dans  le  trijumeau,  dans  le  lingual,  dans 
l’hypoglosse  :  on  le  démontre  en  provoquant  par  la  section  et  par 
l’excitation  de  ces  nerfs  des  phénomènes  vaso-dilatateurs  et  vaso- 
constricteurs  dans  les  régions  qu’ils  innervent,  alors  même  que,  par 
une  section  du  sympathique  cervical,  pratiquée  huit  jours  au¬ 
paravant,  on  a  déterminé  la  dégénérescence  des  fibres  vaso- 
constrictrices  de  ce  dernier,  et,  par  conséquent,  leur  suppression 
fonctionnelle. 

La  section  de  la  moelle  cervicale  inférieure  fait  tomber  la  pres¬ 
sion  artérielle  à  5  centimètres  de  mercure  ;  la  cocaïnisation 
bulbaire  la  fait  tomber  à  2  centimètres.  Il  en  faut  conclure  qu’après 
section  de  la  moelle  cervicale  inférieure,  le  centre  vaso-tonique 
n’est  pas  totalement  séparé  de  tous  les  agents  d’exécution  dont 
il  dispose  normalement.  Sans  prétendre  rendre  rigoureusement 
compte  dans  tous  ses  détails  de  l’activité  de  ce  centre,  nous  ferons 
remarquer  que  le  centre  vaso-tonique  bulbaire  préside  à  la  toni¬ 
cité  des  vaisseaux,  et,  par  là,  à  la  pression  artérielle  par  deux 
mécanismes  :  un  mécanisme  exclusivement  nerveux,  et  que 
nous  venons  d’analyser,  et  un  mécanisme  neuro-humoral, 
les  capsules  surrénales  élaborant  de  l’adrénaline  en  quantités 
plus  ou  moins  grandes  sous  des  influences  nerveuses.  Peut-être 
les  dissemblances  des  résultats  obtenus  dans  les  deux  conditions 
ci-dessus  considérées  tiennent-elles  à  ce  que,  après  section  de 
la  moelle  cervicale  inférieure,  le  centre  vaso-tonique  dispose 
encore,  grâce  au  nerf  vague,  de  son  mécanisme  neuro¬ 
humoral,  tandis  qu’après  la  cocaïnisation,  il  a  perdu  toute  acti¬ 
vité. 

La  notion  du  centre  vaso-tonique  bulbaire  unique,  que  nous  avons 
acceptée,  n’est  pas  admise  par  tous  les  physiologistes.  Au  dire  de  plu¬ 
sieurs  expérimentateurs,  il  existerait  d’autres  centres  vaso-toniques, 
échelonnés  dans  la  moelle,  dans  les  ganglions  sympathiques  et  peut- 
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être  même  à  la  périphérie  dans  la  paroi  des  artérioles.  Voici  les  faits 
sur  lesquels  ils  s’appuient. 

Si,  chez  le  chien,  on  sectionne  la  moelle  dans  la  région  cervicale 
inférieure  (au-dessous  de  l’origine  du  nerf  phrénique,  pour  que  se 
maintienne  la  respiration  spontanée),  on  constate  une  chute  de  la 
pression  artérielle,  Ou  hypotension  artérielle,  conséquence  de  la  dimi¬ 
nution  de  la  tonicité  des  artérioles,  ou  hypotorticité  artèriolaire.  Mais 
l’hypotension  artérielle  et  l’hypotonicité  artèriolaire  ne  persistent  pas 
indéfiniment  :  au  bout  de  quelques  semaines  (parfois  de  quelques 
mois),  la  pression  artérielle,  qui  était  tombée  au  voisinage  de  5  centi¬ 
mètres  de  mercure  (  1  )  au  moment  de  la  section  médullaire,  a  recouvré, 
par  une  progressive  ascension,  sa  valeur  normale,  12  à  15  centimètres 
de  mercure. 

Si,  maintenant,  chez  l’animal  à  pression  restaurée,  on  extirpe  la 
moelle  dorso-lombo-sacrée,  on  constate  de  nouveau  une  chute  de  la 
pression  artérielle  (elle  se  fixe  au  voisinage  de  5  centimètres  de  mer¬ 
cure),  conséquence  de  l’hypotonicité  artèriolaire.  Mais,  ici  encore, 
l’hypotension  artérielle  et  l’hypotonicité  artèriolaire  ne  persistent  pas 
indéfiniment  :  au  bout  de  quelques  semaines,  la  pression  artérielle 
a  repris  la  valeur  normale  (12  à  15  centimètres  de  mercure),  Thypoto- 
nicité  artèriolaire  ayant  disparu. 

A  ces  faits,  certains  auteurs  ont  donné  la  signification  suivante. 
On  peut  imaginer,  disent-ils,  qu’il  existe  trois  catégories  au  moins  de 
centres  vaso-toniques  :  un  centre  bulbaire,  des  centres  médullaires, 
des  centres  sympathiques.  La  section  de  la  moelle  cervicale  inférieure 
a  provoqué  l’hypotonicité  artèriolaire  :  1°  parce  que  le  centre  bulbaire 
a  été  séparé  des  agents  d’exécution,  représentés  par  les  nerfs  vaso- 
toniques,  issus  de  la  moelle  épinière  dans  les  régions  dorsale  et 
lombaire  supérieure  ;  2°  parce  que  les  centres  vaso-toniques  secon¬ 
daires  (médullaires  et  sympathiques)  ont  été  inhibés  par  le  trauma¬ 
tisme  opératoire.  Peu  à  peu,  au  cours  des  semaines  suivantes,  l’inhi¬ 
bition  des  centres  vaso-toniques  secondaires  s’atténue  et  disparaît  ; 
la  tonicité  des  artérioles  se  restaure  parallèlement  et  la  pression  arté¬ 
rielle  se  rétablit,  tonicité  et  pression  étant  maintenant  commandées 
par  les  centres  vaso-toniques  secondaires. 

La  seconde  opération  élimine  les  centres  vaso-toniques  médullaires 
et  inhibe  les  centres  sympathiques  ;  la  tonicité  artèriolaire  et  la  pres¬ 
sion  artérielle  fléchissent  de  nouveau.  Puis  l’inhibition  des  centres 
sympathiques  s’atténue  et  disparaît,  et  ces  centres  sympathiques 
ramènent  progressivement  à  leur  valeur  normale  la  tonicité  artério- 
laire  et  la  pression  artérielle. 

Nous  ne  saurions  accepter  cette  interprétation  des  faits  observés 
Notons  d’abord  que  l’hypothèse  d’une  inhibition  des  centres  vaso- 
toniques  médullaires  persistant  pendant  plusieurs  semaines  à  la  suite 
de  la  section  de  la  moelle  cervicale  inférieure  est  une  hypothèse  singu¬ 
lièrement  audacieuse  :  la  piqûre  du  bulbe  rachidien  en  un  point  voisin 

(1)  Seuls,  en  effet,  peuvent  survivre  les  animaux  chez  lesquels  la  pression  n’est  pas 
tombée  à  4  centimètres  de  mercure  et  au-dessous  :  on  sait  que  l’anurie  et  par  suite  la 
mort  prochaine  sont  la  conséquence  de  la  fixation  de  la  pression  artérielle  au-dessous 
de  4  centimètres  de  mercure. 
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du  centre  respiratoire  produit  une  inhibition  de  ce  centre  durant 
quelques  minutes  ;  la  mise  à  nu  de  la  moelle  lombo-sacrée  produit 
une  inhibition  de  la  sensibilité  récurrente  pour  deux  ou  trois  heures 
au  maximum;  mais  nous  ne  connaissons  pas,  chez  les  animaux 
d’expérience,  d’exemples  d’inhibition  médullaire  persistant  pendant 
des  semaines.  Quant  à  l’hypothèse  d’une  inhibition  de  centres 
sympathiques  produite  par  un  traumatisme  de  la  moelle,  elle  est 
purement  gratuite  ;  on  n’a  pas  signalé,  à  ma  connaissance,  de  faits  de 
cette  nature. 

A  ces  interprétations  fantaisistes,  nous  nous  garderons  bien  d’en 
substituer  d’autres,  qui  le  seraient,  sans  doute,  tout  autant.  Disons 
seulement  ceci.  Que  la  moelle  épinière,  quelques  semaines .  après  la 
section  delà  moelle  cervicale  inférieure,  exerce  une  action  vaso-tonique, 
personne  n’y  contredira  ;  que  des  éléments  nerveux  extra- médullaires, 
sympathiques  ou  autres,  quelques  semaines  après  l’extirpation  de  la 
moelle  dorso-lombo-sacrée,  exercent  une  action  vaso-tonique,  c’est 
chose  certaine.  Mais  on  n’est  pas  autorisé  à  en  conclure  que,  chez  le 
sujet  normal,  la  moelle  ou  le  sympathique  exercent,  ou  même  peuvent 
exercer  une  action  vaso-tonique,  comme  ils  en  exercent  une  chez 
l’animal  depuis  quelques  semaines  mutilé.  Rien  ne  prouve  que  les 
propriétés  vaso-toniques  de  la  moelle  et  du  sympathique  ne  sont  pas 
propriétés  nouvellement  acquises,  à  la  suite  de  la  mutilation. 

Nous  admettrons  donc  qu’il  existe  un  centre  vaso-tonique  bul¬ 
baire,  et  rien  qu’un  centre  vaso-tonique  bulbaire,  chez  l’animal  nor¬ 
mal. 

La  tonicité  normale  des  artères  varie  :  elle  augmente  ou  diminue, 
et  la  cause  première  de  ces  variations  peut  être  centrale  ou  péri¬ 
phérique  (centrale  ou  réflexe,  dit-on  aussi).  Si  on  soumet  un  animal 
à  l’asphyxie,  il  se  produit,  comme  nous  l’avons  noté  ci-dessus, 
une  vaso-constriction  généralisée,  se  traduisant  par  une  élévation 
de  la  pression  artérielle.  Si  on  excite  le  bout  central  des  nerfs 
laryngés,  le  bout  central  du  nerf  sciatique,  les  filets  nasaux 
du  nerf  trijumeau,  etc.,  on  provoque  une  vaso-constriction 
généralisée  avec  augmentation  de  la  pression  artérielle.  Dans  le 
premier  cas,  l’excitation  provocatrice  est  née  au  niveau  du  centre 
vaso-tonique  bulbaire  (action  du  sang  asphyxique  sur  ce  centre)  ; 
dans  le  second  cas,  l’excitation  provocatrice  est  née  à  la  périphérie 
au  niveau  du  nerf  expérimentalement  excité,  et  a  été  conduite 
par  les  fdets  centripètes  de  ce  nerf  jusqu’aux  centres  nerveux 
et  au  bulbe. 

Ces  vaso-constrictions  généralisées  réflexes  ne  se  produisent 
d’ailleurs  que  si  le  bulbe  a  conservé  ses  relations  anatomiques 
normales  avec  la  périphérie  vasculaire,  c’est-à-dire  si  aucune 
section  n’a  été  pratiquée  sur  le  trajet  médullaire  et  extra-médul¬ 
laire  des  voies  vaso-motrices,  et  que  si  le  bulbe  a  conservé  son 
Arthus,  —  Précis  de  physiologie.  13 
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fonctionnement  physiologique,  c’est-à-dire  n’a  pas  été  cocaï- 
nisé. 

6.  Nerfs  vaso-dilatateurs.  - —  Nous  n’avons  parlé  que  des 
nerfs  vaso-constricteurs,  dont  l’activité  suffirait  à  produire 
toutes  les  modifications  de  calibre  des  vaisseaux,  selon  que  leur 
activité  serait  plus  ou  moins  grande.  A  côté  de  ces  nerfs  vaso-con¬ 
stricteurs,  il  existe  une  autre  catégorie  de  nerfs  vasculaires,  les 
nerfs  vaso-dilatateurs ,  qui  représentent  un  mécanisme  de  perfec¬ 
tionnement ,  le  frein  à  côté  du  moteur. 

Mettons  à  nu,  chez  le  chien,  la  glande  sous-maxillaire  ;  prépa¬ 
rons  le  nerf  qui,  se  détachant  du  nerf  lingual,  se  rend  à  cette 
glande  ;  examinons  la  coloration  de  la  glande,  l’état  de  sa  vascu¬ 
larisation,  et  recueillons,  pour  plus  d’exactitude,  soit  le  tracé 
pléthysmographique,  soit  les  tracés  de  la  pression  sanguine,  dans 
l’artère  afférente  et  dans  la  veine  efférente,  au  moyen  de  mano¬ 
mètres  branchés  sur  ces  vaisseaux  par  l’intermédiaire  de  tubes  en  T. 
La  section  du  nerf  ne  produit  aucune  modification  de  la  vascu¬ 
larisation  et  du  volume  delà  glande,  ou  de  la  pression  du  sang  dans 
ses  vaisseaux  artériel  et  veineux.  L’excitation  du  bout  périphé¬ 
rique  du  nerf  sectionné  produit  (et  c’est  là  un  effet  primitif) 
une  vaso-dilatation  intense  :  la  glande  rougit,  d’innombrables 
petits  vaisseaux  apparaissent  à  sa  surface  ;  le  pouls,  qui  est  devenu 
plus  fort  dans  l’artère,  se  propage  jusque  dans  les  veines  ;  le  sang 
rougit  dans  les  veines  ;  le  volume  de  la  glande  augmente  ;  la 
pression  diminue  dans  l’artère  et  augmente  dans  les  veines. 
C’est  le  tableau  des  phénomènes  succédant  à  la  section  d’un  nerf 
vaso-constricteur.  C’est  donc  que  ce  nerf  est  un  nerf  vaso-dilata¬ 
teur,  antagoniste  des  nerfs  vaso-constricteurs. 

Nous  considérons  comme  'vaso-dilatateur  tout  nerf  dont  l’exci¬ 
tation  centrifuge  provoque  une  vaso-dilatation  périphérique 
primitive.  Cette  définition  comprend  trois  termes  :  1°  l’excitation 
produit  une  vaso-dilatation  ;  2°  le  phénomène  est  primitif  ;  3°  le 
phénomène  est  direct.  (Il  n’y  a  pas  lieu  de  parler  des  phénomènes 
consécutifs  à  la  section  du  nerf  ;  il  ne  s’en  produit  pas  :  les  nerfs 
vaso-dilatateurs  ne  sont  pas  des  nerfs  toniques.) 

On  a  parfois  désigné  les  nerfs  vaso-dilatateurs  sous  le  nom  de 
nerfs  inhibiteurs  vasculaires ,  dénomination  exacte,  puisque  l’exci¬ 
tation  de  ces  nerfs  détermine  une  suppression  ou  une  diminution 
de  la  tonicité  des  parois  artériolaires,  c’est-à-dire  une  suppression 
ou  une  diminution  d’activité  physiologique. 
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Pour  reconnaître  la  vaso-dilatation,  les  moyens  sont  multiples  : 
examen  direct  de  la  région,  supposée  périphérique  ;  détermination 
simultanée  des  pressions  artérielle  et  veineuse  ;  détermination  du 
débit  ou  de  la  vitesse  du  sang  ;  détermination  du  volume  de  l’organe  ; 
détermination  de  la  température  de  l’organe,  supposé  périphérique. 

Le  phénomène  doit  être  primitif  (1).  Nous  savons  en  effet  que  l’exci¬ 
tation  d’un  nerf  vaso-constricteur,  après  avoir  provoqué  une  vaso¬ 
constriction  primitive,  détermine  une  vaso-dilatation  secondaire, 
par  épuisement  du  système  neuro- vasculaire,  et  il  convient  de  ne  pas 
la  confondre  avec  la  vaso-dilatation  primitive  due  à  l’excitation  d’un 
nerf  vaso-dilatateur.  Donc,  pour  établir  la  nature  vaso-dilatatrice  d’un 
nerf,  il  faut  absolument  avoir  recours  à  des  méthodes  sensibles,  per¬ 
mettant  d’apprécier  les  effets  primitifs  ;  telles  sont  la  méthode  d’ob¬ 
servation  directe,  et  surtout  la  méthode  manométrique  et  la  méthode 
pléthysmométrique.  Il  faut  rejeter  absolument  la  méthode  thermomé¬ 
trique  :  elle  conduit  à  des  confusions,  car  le  thermomètre,  appareil 
essentiellement  paresseux,  convient  pour  indiquer  des  effets  d’en¬ 
semble,  des  effets  permanents,  mais  non  pas  des  effets  primaires,  par¬ 
fois  fugitifs. 

Le  phénomène  doit  être  direct,  c’est-à-dire  que  l’excitation  ne  doit 
pas  se  propager  vers  les  centres  nerveux  ;  car  si  elle  atteignait  les 
centres  bulbo- médullaires,  elle  pourrait  inhiber  les  centres  toniques 
vasculaires,  et  la  vaso-dilatation  ne  résulterait  plus,  comme  le  veut 
notre  définition,  d’une  action  directe  sur  les  appareils  neuro-vascu¬ 
laires.  Il  faut  donc  exciter  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné, 
et,  si  ce  nerf  présente,  au  delà  du  point  excité,  des  anastomoses  avec 
d’autres  nerfs,  sectionner  celles-ci,  pour  interrompre  toute  communi¬ 
cation  possible  avec  le  système  nerveux  central. 

L’existence  des  nerfs  vaso-dilatateurs  n’est  pas  logiquement 
nécessaire  pour  expliquer  les  modifications  du  calibre  des  vais¬ 
seaux  ;  dans  les  régions  où  ils  existent,  ils  ne  possèdent  pas  de 
tonus.  Donc  il  convient  d’en  démontrer  l’existence  en  chaque 
point  de  l’économie,  pour  en  faire  admettre  la  généralité. 

On  a  pu  établir  la  présence  de  nerfs  vaso-dilatateurs  :  pour  la 
langue,  dans  les  nerfs  lingual  et  hypoglosse  ;  pour  les  lèvres,  les 
parois  buccales,  les  fosses  nasales,  dans  le  nerf  trijumeau  (2)  ; 
pour  l’oreille,  dans  le  nerf  auriculo-temporal  ;  pour  la  parotide, 

(1)  Nous  disons  primitif,  c’est-à-dire  ne  succédant  pas  à  quelque  autre  phénomène; 
mais  nous  ne  disons  pas  immédiat,  instantané,  car  la  vaso-dilatation  ne  se  manifeste 
qu’ après  un  temps  de  latence  de  deux  à  cinq  secondes  en  général. 

(2)  Nous  avons  indiqué  ci-dessus  que  le  nerf  trijumeau  renferme  des  vaso-dilatateurs, 
destinés  aux  lèvres,  aux  parois  buccales  et  à  la  muqueuse  nasale  ;  nous  trouvons  dans 
le  sympathique  cervical  des  vaso-dilatateurs  destinés  aux  mêmes  régions.  Ceci  démontre 
que  les  nerfs  vaso-dilatateurs  d’une  région  peuvent  provenir  de  plusieurs  origines  ner¬ 
veuses.  Les  fibres  vaso-dilatatrices  des  parois  buccales,  etc.,  se  trouvent  pour  une  part 
dans  les  racines  du  nerf  trijumeau,  pour  une  autre  part  dans  les  racines  antérieures  des 
deuxième,  troisième  et  quatrième  paires  de  nerfs  dorsaux,  d’où  elles  gagnent  les  gan¬ 
glions  sympathiques  correspondants,  puis  le  sympathique  cervical. 
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dans  le  nerf  glosso-pharyngien.  Ces  premières  recherches  avaient 
fait  penser  que  les  nerfs  vaso-dilatateurs  existent  dans  les  nerfs 
céphalo-rachidiens,  et  que  les  nerfs  vaso-constricteurs  existent 
dans  les  nerfs  sympathiques.  On  peut  établir  que  cette  systé¬ 
matisation  est  inexacte  :  1°  En  excitant,  chez  le  chien,  le  grand 
sympathique  cervical,  on  provoque  une  vaso-dilatation  intense 
des  parois  buccales  (lèvres,  gencives,  voûte  palatine)  et  de  la 
muqueuse  des  fosses  nasales.  2°  En  excitant  le  grand  sympathique 
dorsal,  entre  les  deuxième  et  troisième  ganglions  dorsaux,  on 
provoque  une  vaso-dilatation  des  pulpes  digitales  du  membre 
inférieur,  chez  le  chien. 

La  recherche  des  nerfs  vaso-dilatateurs  d’un  organe  présente 
souvent  de  grandes  difficultés,  parce  que  ces  nerfs  sont  mélangés 
le  plus  souvent,  dans  un  même  cordon  nerveux,  avec  les  nerfs 
vaso-constricteurs  du  même  organe  ;  l’excitation  de  ce  cordon 
peut  dès  lors  produire  simplement  des  effets  vaso-constricteurs, 
qui  ne  représentent  que  la  somme  algébrique  des  effets  inverses 
vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs.  Si,  par  exemple,  on  excite 
les  nerfs  grands  splanchniques,  on  provoque  une  vaso-constric- 
tion  abdominale  :  ces  nerfs  contiennent  donc  les  vaso-constric¬ 
teurs  abdominaux  ;  mais  ils  contiennent  aussi  les  vaso-dilatateurs 
abdominaux,  bien  qu’en  aucun  cas  l’excitation  directe  de  ces 
nerfs  ne  provoque  de  vaso-dilatation  primitive.  Dans  de  sembla¬ 
bles  circonstances,  on  peut  d’ailleurs  souvent  démontrer  l’exis¬ 
tence  des  nerfs  vaso-dilatateurs  :  dans  le  cas  du  nerf  grand 
splanchnique,  en  particulier,  on  a  recours  au  réflexe  dépresseur. 
Si  on  excite  le  bout  céphalique  du  nerf  dépresseur,  chez  le  lapin 
ou  chez  le  chat,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  cou,  on 
provoque  une  vaso-dilatation  intense  des  viscères  abdo¬ 
minaux  ;  cette  vaso-dilatation  ne  se  produit  pas  si  les  nerfs 
splanchniques  ont  été  sectionnés  (1)  ;  donc  ces  nerfs  contiennent 
des  vaso-dilatateurs  abdominaux. 

Ce  mélange  de  fibres  antagonistes  existe  dans  la  majorité  des 
cordons  nerveux  ;  pour  trouver  des  nerfs  contenant  séparés  les 

(i)  Tous  les  filets  vaso-constricteurs  des  viscères  abdominaux  ne  sont  pas  contenus 
dans  les  seuls  nerfs  grands  splanchniques  ;  et  c’est  pour  cette  raison  que  la  section 
des  nerfs  grands  splanchiques,  dont  il  est  question  ici,  ne  détermine  pas  une  vaso-dila¬ 
tation  maxima  des  viscères  abdominaux  et  permet  de  faire,  dans  des  conditions  qui  ne 
sont  pas  absurdes,  l’expérience  du  dépresseur.  Il  est  absolument  évident  que  si  les  vaso- 
constricteurs  abdominaux  étaient  strictement  localisés  dans  les  nerfs  grands 
splanchniques,  la  section  de  ceux-ci  provoquerait  une  vaso-dilatation  maxima  qu’au¬ 
cune  excitation  de  nerfs  vaso-dilatateurs  ne  saurait  augmenter.  • 
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nerfs  vaso-constricteurs  et  les  nerfs  vaso-dilatateurs  d’un  organe 
ou  d’une  région,  il  convient,  en  général,  de  remonter  vers  les 
centres  nerveux.  Si  on  excite  le  nerf  sciatique,  on  provoque  une 
vaso-constriction  digitale;  si  on  excite  les  derniers  ganglions 
dorsaux  du  sympathique,  on  provoque  une  vaso-dilatation  digi¬ 
tale.  Si  on  excite  le  sympathique  dorsal  supérieur,  on  provoque  une 
vaso-dilatation  auriculaire  ;  si  on  excite  le  sympathique  cervical, 


Fig.  79.  —  Innervation  vaso-motrice  de  la  glande  sons-maxillaire  (Morat- 

Doyon). 

gl.s.m.,  glande  sous-maxillaire  avec  son  canal  excréteur;  gg.s.rn.,  ganglion  sous- 
maxillaire  ;  gg.c.s.,  ganglion  cervical  supérieur  ;  gg.ge.,  ganglion  géniculé;  ramifi¬ 
cations  intraglandulaires  ;  ra.sym.,  sympathique  crânien  ;  sym.c. ,  sympathique  cervical; 
cn.ty.,  corde  du  tympan;  vu,  nerf  facial.  (Xerfs  constricteurs  en  bleu,  nerfs  dilatateurs 
en  rouge.) 


on  provoque  une  vaso-constriction  auriculaire.  Le  plus  souvent, 
pour  obtenir  une  vaso-dilatation,  il  faut  exciter  au  voisinage  des 
centres  ;  pour  obtenir  une  vaso-constriction,  il  faut  exciter  à  la 
périphérie. 

j  Ce  fait  anatomique,  le  plus  souvent  vrai,  présente  un  grand 
intérêt  au  point  de  vue  de  l’explication  du  mode  d’action  des  nerfs 
vaso-dilatateurs.  Les  nerfs  vaso-dilatateurs  semblent  disparaître 
des  cordons  nerveux,  à  mesure  qu’on  progresse  des  centres  vers 
la  périphérie,  à  mesure  qu’on  dépasse  les  ganglions  échelonnés 
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sur  leur  trajet  ;  les  choses  se  passent  comme  si  les  nerfs  vaso¬ 
dilatateurs  se  terminaient  dans  ces  ganglions,  et  comme  s'ils 
agissaient  en  inhibant,  au  niveau  de  ces  ganglions,  le  pouvoir 
tonique  vasculaire  des  nerfs  vaso-constricteurs.  L’action 
vaso-dilatatrice  ne  serait  donc  pas  une  action  périphérique, 
portée  sur  l’appareil  terminal,  mais  une  action  centrale,  une  inhi¬ 
bition  centrale,  ou  plus  exactement  ganglionnaire,  de  l’appareil 
nerveux  vaso-constricteur  périphérique. 

Si  on  excite  le  sympathique  cervical  du  lapin,  on  provoque  une 
vaso-constriction  typique  de  l’oreille  du  même  côté  ;  si  on 
excite  le  sympathique  dorsal  entre  le  premier  et  le  deuxième 
ganglion  dorsal,  on  provoque  une  vaso-dilatation  typique 
primitive  de  l’oreille  du  même  côté.  On  pourrait  supposer  qu’au 
niveau  des  deux  premiers  ganglions  dorsaux,  le  sympathique 
reçoit  de  la  moelle  des  vaso-constricteurs  auriculaires,  et  que  les 
effets  observés  tiendraient  à  cette  accumulation  de  vaso-constric¬ 
teurs,  à  mesure  qu’on  remonte  vers  la  tête  ;  mais  cette  hypo¬ 
thèse  est  inacceptable,  car  l’excitation  des  racines  antérieures 
et  des  rameaux  communicants  de  la  première  paire  dorsale  ne 
provoque  pas  une  vaso-constriction  de  l’oreille,  mais, 
tout  au  contraire,  une  vaso-dilatation  ;  l’excitation  des  deuxième, 
troisième  et  quatrièmepaires  dorsales  provoque  la  vaso-constriction 
auriculaire.  Donc  le  sympathique  a  reçu  la  majorité  des  vaso-con¬ 
stricteurs  auriculaires  au-dessous  du  premier  ganglion  dorsal,  et  les 
nerfs  vasculaires  de  l’oreille  qu’il  reçoit  au  niveau  de  ce  ganglion  sont 
en  majorité  des  vaso-dilatateurs.  Une  seule  explication  des  faits 
signalés  est  donc  possible  :  si  l’excitation  du  sympathique  dorsal 
supérieur  provoque  la  vaso-dilatation  de  l’oreille,  si  l’excitation 
du  sympathique  cervical  en  provoque  la  vaso-constriction,  c’est 
que  des  dilatateurs  se  sont  épuisés  au  niveau  du  ganglion 
premier  thoracique  et  du  ganglion  cervical  inférieur  :  c’est,  que 
l’action  vaso-dilatatrice  s’exerce  au  niveau  de  ces  ganglions. 


Nous  avons  noté  ci-dessus  (p.  186)  que  les  filets  vaso-constricteurs 
qui  quittent  la  moelle  par  les  racines  antérieures  des  nerfs  rachi¬ 
diens  dorsaux  et  gagnent  la  chaîne  du  sympathique  par  les  rameaux 
communicants  correspondants  ne  se  rendent  pas  à  la  périphérie, 
mais  se  terminent  dans  quelque  ganglion  sympathique  au  niveau  de 
cellules  nerveuses  sympathiques,  qui  envoient  un  cylindraxe  vers 
la  périphérie  vasculaire.  Nous  notons  maintenant  que  les  nerfs  vaso¬ 
dilatateurs,  autant  qu’on  le  peut  démontrer,  se  terminent  dans  des 
ganglions  sympathiques  (et,  quand  il  s’agit  de  nerfs  vaso-dilatateurs 
rencontrés  à  la  périphérie,  se  terminent  dans  les  amas  ganglionnaires 
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qu’ils  rencontrent  avant  d’atteindre  les  vaisseaux  sanguins).  Nous 
sommes  dès  lors  autorisés  à  proposer  la  systématisation  suivante 
du  système  vaso-moteur  périphérique  :  les  vaisseaux  reçoivent  une 
innervation  vaso-motrice  qui  leur  est  amenée  par  des  filets  d’origine 
sympathique,  dont  la  cellule  d’origine  est  dans  un  ganglion  sympa¬ 
thique.  Au  voisinage  de  cette  cellule,  viennent  se  terminer  deux  fibres 
nerveuses  d’origine  médullaire,  l’une  qui  provoque  l’activité  de  la 
cellule  sympathique,  l’autre  qui  la  suspend.  On  pourrait  distinguer 


Zéro  de  pression 


Fig.  80.  —  Excitation  du  bout  central  du  dépresseur  du  lapin  en  E.D. 
Chute  de  la  pression  carotidienne.  Pression  en  demi-vraie  grandeur. 
Le  graphique  se  lit  de  gauche  à  droite. 


dès  lors  des  fibres  vaso-motrices  proprement  dites  :  ce  sont  les  fibres 
qui  se  terminent  dans  les  vaisseaux  sanguins,  et  des  fibres  vaso¬ 
motrices  précellulaires  ou  présympathiques  :  ce  sont  celles  qui  vont  de 
la  moelle  au  ganglion  sympathique,  et  elles  comprennent  des  élé¬ 
ments  d’activité  et  des  éléments  d’inhibition,  ou,  si  l’on  veut,  des 
éléments  excito-constricteurs  et  des  éléments  excito-dilatateurs. 

Nous  avons  signalé  la  présence  des  nerfs  vaso-dilatateurs  dans 
un  certain  nombre  de  nerfs  périphériques  (nerf  tympanique, 
nerf  lingual,  etc.),  dont  l’excitation  provoque  une  vaso-dilatation  ; 
nous  l’avons  signalée  dans  d’autres  nerfs  périphériques  (nerfs 
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splanchniques),  où  leur  présence,  masquée  par  celle  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  ne  peut  être  établie  que  par  l’étude  de  réflexes 
vaso-dilatateurs  ;  nous  l’avons  signalée  dans  la  chaîne  sympa¬ 
thique,  dans  les  rameaux  communicants,  dans  les  racines  anté¬ 
rieures  d’un  assez  grand  nombre  de  nerfs  rachidiens.  Ces  nerfs 
proviennent,  pour  une  part  tout  au  moins,  de  la  moelle  comme 
les  nerfs  vaso-constricteurs  ;  mais  on  ne  peut  en  démontrer  direc¬ 
tement  l’existence  dans  la  moelle.  En  effet,  la  section  de  la  moelle 
cervicale  provoque  une  vaso-dilatation  généralisée,  puisqu’on  a 
sectionné  les  vaso-constricteurs,  nerfs  toniques,  et  puisque  les 
nerfs  vaso-dilatateurs  ne  sont  pas  toniques  ;  l’excitation  de  la 
moelle  provoque  une  vaso-constriction  généralisée,  fait  qui 
établit  la  prédominance  des  nerfs  vaso-constricteurs,  sans  établir 
l’absence  des  nerfs  vaso-dilatateurs. 

On  peut  démontrer  que,  dans  les  premières  phases  de  l’asphyxie, 
il  y  a  vaso-constriction  abdominale  ;  et,  dans  les  phases  ultimes, 
vaso-constriction  cutanée  et  vaso-dilatation  abdominale.  Ces 
phénomènes  ne  se  produisent  plus  quand  on  a  pratiqué  une  sec¬ 
tion  de  la  moelle  cervicale  ;  leur  origine  est  par  conséquent  bul¬ 
baire  (une  section  prébulbaire  ne  les  supprime  pas)  ;  on  peut 
supposer  que  les  phénomènes  de  vaso-dilatation  sont  dûs  soit 
à  une  excitation  d’un  centre  bulbaire  vaso-dilatateur,  soit  à  une 
inhibition  du  centre  vaso-constricteur,  mais,  comme  on  observe 
à  la  fois  une  vaso-dilatation  dans  certaines  régions  et  une  vaso¬ 
constriction  dans  d’autres  régions,  on  doit  admettre  l’existence 
d’un  centre  vaso-dilatateur ,  car  on  ne  saurait  admettre  qu’une 
même  excitation  inhibe  et  excite  tout  à  la  fois  un  même 
centre. 

On  peut  provoquer,  par  voie  réflexe,  des  phénomènes  vaso¬ 
dilatateurs.  En  voici  quelques  exemples.  Si  un  animal  est  exposé 
à  la  chaleur,  il  se  produit  une  vaso-dilatation  cutanée  qui  est  de 
nature  réflexe,  car  elle  est  généralisée,  même  dans  le  cas  où  la 
chaleur  n’exerce  son  action  que  sur  une  région  limitée  des  tégu¬ 
ments  ;  elle  se  produit  par  l’intermédiaire  du  centre  vaso-dilata¬ 
teur,  et  non  par  inhibition  du  centre  vaso-constricteur,  car  elle 
est  accompagnée  d’une  vaso-constriction  intestinale,  et  l’on  ne 
saurait  supposer  qu’il  se  produit  à  la  fois  une  excitation  et  une 
inhibition  du  centre  vaso-constricteur.  Si  on  excite  le  bout  central 
du  nerf  dépresseur ,  chez  le  lapin,  chez  le  cheval,  ou  chez  le  chat, 
il  se  produit  une  vaso-dilatation  considérable,  essentiellement 
mais  non  exclusivement  abdominale,  entraînant  un  abaissement 
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de  la  pression  sanguine  générale  (1).  Si  on  excite  le  bout  central 
du  nerf  auriculaire  du  lapin,  on  provoque  une  vaso-dilatation  de 
l’oreille,  de  nature  réflexe.  Ces  divers  réflexes  ne  se  produisent 
que  si  le  bulbe  rachidien  a  conservé  son  intégrité  ;  et  c’est  là  une 
nouvelle  raison  de  localiser  le  centre  vaso-dilatateur  dans  le  bulbe , 
ou  tout  au  moins  de  localiser  dans  le  bulbe  le  centre  (vaso-dila¬ 
tateur  ou  vaso-constricteur),  dont  la  modification  d’état  (excita¬ 
tion  ou  inhibition)  entraîne  la  production  des  réactions  vaso- 
dilatatrices. 

Le  fonctionnement  des  centres  vaso-constricteur  et  vaso¬ 
dilatateur  est,  dans  de  nombreuses  circonstances,  harmoniquement 
associé  :  nous  avons  signalé  le  balancement  des  circulations 
périphérique  et  centrale  dans  les  diverses  phases  de  l’asphyxie  et 
dans  réchauffement.  Il  est  donc  légitime  d’associer  ces  deux 
centres  et  de  les  confondre  sous  le  nom  de  centre  vaso-moteur 
général  (2). 

L’entrée  en  activité  des  nerfs  vaso-moteurs  joue  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  la  régularisation  et  la  répartition  de  la  pression  san¬ 
guine  ;  dans  la  régulation  de  l’afflux  sanguin  dans  les  divers 
organes  (circulations  locales),  etc. 

c.  Mécanismes  nerveux  régulateurs  de  la  pression 
artérielle.  —  L’étude  méthodique  de  la  pression  artérielle 
permet  de  reconnaître  l’existence  de  mécanismes  régulateurs, 

(1)  Le  nerf  dépresseur  n’est  distinct  du  nerf  vague  que  sur  une  portion  de  son  trajet, 
à  la  partie  inférieure  du  cou,  et  seulement  chez  le  chat  et  chez  le  lapin  ;  en  haut,  il  naît 
par  deux  branches,  l’une  issue  du  tronc  du  nerf  vague,  l’autre  issue  du  nerf  laryngé  supé¬ 
rieur  ;  en  bas,  il  se  termine  dans  le  ganglion  cervical  inférieur.  On  admettait  autrefois 
qu’il  était  formé  de  filets  issus  du  cœur,  dont  ils  constituaient,  au  moins  pour  une  part, 
l’innervation  sensitive  ;  on  sait  aujourd’hui  qu’ils  proviennent  surtout  de  l’aorte  primi¬ 
tive  :  on  le  démontre  anatomiquement  en  étudiant  la  distribution  des  dégénérescences 
consécutives  à  la  section  des  dépresseurs  au  niveau  du  cou,  physiologiquement  en 
notant  la  production  d’une  variation  négative  du  nerf  dépresseur  sectionné  quand  on 
distend  brusquement  l’aorte  par  une  injection  de  liquide  jmussée  violemment  dans  sa 
cavité. 

CÎiez  les  animaux  autres  que  le  chat  et  le  lapin,  les  nerfs  dépresseurs  sont 
confondus  avec  les  nerfs  vagues  dans  toute  leur  étendue. 

La  vaso-dilatation  abdominale  provoquée  par  l’excitation  des  nerfs  dépresseurs 
est  assez  intense  pour  accumuler  dans  les  vaisseaux  abdominaux  la  majeure 
partie  du  sang,  et  provoquer  ainsi  un  abaissement  général  de  la  pression  dans 
les  gros  troncs  artériels. 

(2)  On  ne  peut  pas  ne  pas  comparer  le  centre  vaso-moteur  général  au  centre  respira¬ 
toire  :  l’un  et  l’autre  comprennent  deux  centres  distincts,  centres  vaso-constricteur  et, 
vaso-dilatateur,  centres  d’inspiration  et  d’expiration  ;  pour  l’un  comme  pour  l’autre, 
l’un  seulement  des  centres  élémentaires,  vaso-constricteur  et  d’inspiration,  fonctionne 
de  façon  continue,  l’autre,  vaso-dilatateur  et  d’expiration,  n’entrant  en  action  qu’excep- 
tionuellement. 
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entrant  en  jeu,  pour  maintenir  la  pression  à  son  niveau  normal, 
quand  une  cause  quelconque  (vaso-dilatation  ou  vaso-constric- 
tion  locales  en  rapport  avec  la  mise  en  activité  ou  la  mise  au 
repos  d’un  organe  ;  accumulation  d’eau  dans  le  sang  lors  de 
l’absorption  intestinale,  ou  raréfaction  de  l’eau  dans  le  sang 
du  fait  d’une  production  abondante  d’urine  ou  de  sueur,  etc.) 
tend  à  déterminer  l’hypertension  ou  l’hypotension  artérielles. 

De  ces  mécanismes,  on  peut  faire  deux  groupes  :  les  premiers, 
qui  sont  mécanismes  de  régulation  immédiate ,  correspondent  à 
des  interventions  nerveuses  ;  ils  sont  donc  essentiellement  phy¬ 
siologiques  :  ce  sont  des  modifications  de  la  tonicité  des  artères 
et  de  la  puissance  de  contraction  du  cœur,  et  accessoirement 
des  modifications  du  rythme  cardiaque  ;  les  seconds,  qui  sont 
mécanismes  de  régulation  prochaine  (on  pourrait  aussi  dire  de 
régulation  tardive ),  correspondent  à  des  migrations  de  liquide 
à  travers  la  paroi  des  vaisseaux  sanguins  ;  ils  sont  donc  essen¬ 
tiellement  physiques  :  ce  sont  notamment  des  modifications  de 
la  diurèse,  de  la  lymphogenèse,  etc.  Pour  régler  la  pression  arté¬ 
rielle,  l’organisme  modifie  donc  soit  le  fonctionnement  du  cœur 
et  des  vaisseaux,  soit  la  masse  du  sang  circulant,  ou,  si  l’on  veut, 
soit  le  contenant,  soit  le  contenu.  Nous  ne  nous  occuperons  ici 
que  des  mécanismes  de  régulation  immédiate. 

On  peut  énoncer  la  loi  physiologique  suivante  :  V hypertension 
artérielle  appelle  V  hypotension ,  et  inversement  l’hypotension 
artérielle  appelle  l’hypertension  (l’altération  de  la  pression  provo¬ 
quant  ainsi  la  compensation)  ;  ce  qui  veut  dire  que,  chaque  fois 
qu’une  cause  quelconque  provoque  l’élévation  de  la  pression 
artérielle,  il  se  produit  tout  aussitôt  un  acte  physiologique  ayant 
pour  conséquence  d’abaisser  cette  pression  surélevée,  et  inverse¬ 
ment.  Voici  des  exemples. 

Si,  chez  un  chien,  un  chat,  un  lapin,  on  injecte  brusquement, 
sous  forte  pression,  20  centimètres  cubes  d’eau  salée  à  1  p.  100 
ou  de  sérum  dans  le  bout  central  d’une  artère  carotide  primitive 
(donc  vers  le  cœur),  il  se  produit  une  hypertension  brusque, 
intense  (2  à  4  centimètres  de  mercure),  de  très  courte  durée  (une 
à  deux  secondes  en  général),  à  laquelle  succède  une  chute  de  la 
pression,  temporaire  elle-même  (durant  dix  à  douze  secondes 
environ),  dont  le  minimum  peut  être  de  1  à  2  centimètres 
de  mercure  inférieur  à  la  pression  artérielle  d’avant  l’interven¬ 
tion  ;  assez  rapidement ,  d’ailleurs  (un  quart  de  minute  environ), 
la  pression  artérielle  a  repris  sa  valeur  normale. 
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Ou  observe  des  phénomènes  équivalents  quand  on  fait  la  même 
injection,  dans  les  mêmes  conditions,  en  sens  inverse,  c’est-à-dire 
en  la  poussant  dans  le  bout  céphalique  de  la  carotide,  vers  le 
cerveau  ;  ou  encore,  quand  on  pince  l’aorte  au  niveau  des  piliers 
du  diaphragme,  au  point  où  elle  pénètre  dans  la  cavité  abdomi¬ 
nale. 

En  nous  bornant  à  analyser  le  phénomène  dans  le  cas  où  l’on 
injecte  l’eau  salée  ou  le  sérum  dans  la  carotide  vers  le  cœur, 
nous  pouvons  démontrer  que  les  modifications  compensatrices 
observées  correspondent  à  des  réactions  physiologiques,  et  non 
pas  à  de  simples  réactions  physiques  d’élasticité  artérielle.  Sup¬ 
posons  en  effet  que,  dans  les  vaisseaux  d’un  chien  qu’on  vient  de 
sacrifier,  nous  injections  de  l’eau  salée  en  suffisante  quantité  pour 
rétablir  la  pression  normale  (15  centimètres  de  mercure,  par 
exemple):  nous  pourrons  bien,  en  pratiquant  une  brusque  injec¬ 
tion  de  sérum  dans  la  carotide  vers  le  cœur,  déterminer  l’hyper¬ 
tension  immédiate,  très  rapidement  suivie  d’un  retour  à  la  pres¬ 
sion  normale,  15  centimètres  ;  mais  nous  ne  constatons  pas  trace 
d’hypotension. 

L’examen  de  la  courbe  de  la  pression  artérielle,  recueillie  dans 
les  conditions  expérimentales  ci-dessus  indiquées,  chez  l’animal 
vivant,  révèle  deux  modifications  :  l’hypertension  expérimentale, 
suivie  de  l’hypotension  réactionnelle,  et  parfois,  sinon  toujours, 
un  ralentissement  cardiaque,  de  très  courte  durée  d’ailleurs 
(l’espace  de  deux  ou  trois  systoles).  Le  ralentissement  cardiaque, 
quand  il  existe,  se  produit  dès  le  début  de  l’injection  intra-arté¬ 
rielle  et  n’existe  plus  quand  la  courbe  de  pression  fléchit  ;  on  ne 
saurait  donc  le  considérer  comme  cause  de  la  dépression  :  celle-ci 
résulte  de  la  mise  en  jeu  d’un  mécanisme  hypotenseur  indépen¬ 
dant  du  rythme  cardiaque.  Cette  conclusion  est  d’ailleurs  con¬ 
firmée  par  le  fait  que  l’hypotension  compensatrice  se  réalise 
fort  bien,  et  avec  tous  ses  caractères  coutumiers,  chez  les  animaux 
dont  les  nerfs  vagues  ont  été  coupés  dans  la  région  cervicale, 
ou  chez  les  animaux  soumis  à  l’action  de  l’atropine,  dans  des 
conditions,  par  conséquent,  où  le  ralentissement  cardiaque  ne  se 
produit  pas.  Le  mécanisme  hypotenseur  qui  intervient  a  été 
considéré  par  certains  expérimentateurs  comme  étant  artériel, 
c’est-à-dire  comme  utilisant  la  propriété  que  possède  l’artère 
de  modifier  sa  tonicité  ;  mais  rien  ne  prouve  qu’il  ne  soit  pas 
également  cardiaque,  c’est-à-dire  utilisant  la  propriété  que  pos¬ 
sède  le  cœur  de  se  contracter  plus  ou  moins  fortement.  Pour  ne 
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pas  préjuger  la  conclusion  que  l’avenir  nous  apportera  sans 
doute,  nous  le  considérons  provisoirement  comme  étant  cardio¬ 
artériel,  ou  même  cardio-vasculaire. 

On  a,  d’autre  part,  provoqué  expérimentalement  une  hypo¬ 
tension  plus  ou  moins  considérable  en  excitant  le  bout  périphé¬ 
rique  d’un  nerf  vague  sectionné  dans  la  région  médio-cervicale, 
chez  le  chien.  On  sait  qu’au  moment  où  l’on  cesse  d’exciter  le 
nerf,  la  pression  remonte  rapidement,  dépasse  largement  (souvent 
de  2  centimètres  de  mercure  et  même  plus)  sa  primitive  valeur, 
pour  revenir  à  celle-ci  assez  rapidement  (quinze  à  vingt  secondes) 
d’ailleurs.  Nous  constatons  là  une  hypertension  compen¬ 
satrice  de  l’hypotension  expérimentale.  Et,  dans  ce  cas,  on  ne 
saurait  nier  que  le  cœur  a  renforcé  pendant  quelques  instants 
la  puissance  de  ses  contractions,  puisque  la  valeur  de  la  pression 
carotidienne  (sensiblement  égale  à  la  valeur  de  la  pression  intra- 
ventriculaire  gauche)  a  dépassé  sa  valeur  normale.  Ici  encore, 
nous  parlerons  d’un  mécanisme  cardio-vasculaire  de  compensation. 

Les  phénomènes  de  la  régulation  de  la  pression  par  compen¬ 
sation  cardio-vasculaire  ont  été  étudiés  de  fort  intéressante  façon 
par  la  méthode  des  circulations  croisées.  Chez  deux  chiens,  A  et 
B,  on  lie  les  deux  artères  vertébrales,  puis  on  établit  une  commu¬ 
nication  entre  le  bout  central  de  la  carotide  droite  de  A  et  le  bout 
périphérique  de  1a,  carotide  droite  de  B,  et  une  communication 
entre  le  bout  central  de  la  carotide  droite  de  B  et  le  bout  péri¬ 
phérique  de  la  carotide  droite  de  A  ;  finalement,  on  lie  les  caro¬ 
tides  gauches  de  A  ou  de  B.  La  tête  du  chien  A  dépend  du  chien  B, 
quant  à  son  irrigation  sanguine,  et  le  sang  qui  y  circule  est  soumis 
aux  mêmes  variations  de  pression  que  le  sang  qui  circule  dans  les 
vaisseaux  du  corps  et  des  membres  du  chien  B,  et  inversement. 

Supposons  que  nous  déterminions  chez  le  chien  B  des  modifi¬ 
cations  de  1a,  pression  artérielle,  soit  une  hypertension  (en  injec¬ 
tant  brusquement  du  sérum  dans  le  bout  central  de  sa  carotide 
gauche),  soit  une  hypotension  (en  excitant  au  niveau  du  cou  le 
bout .  périphérique  d’un  nerf  vague)  ;  nous  constatons  que  la 
courbe  de  pression  artérielle  recueillie  chez  le  chien  A  (artère 
crurale,  par  exemple)  présente  des  variations  inverses  de  celles 
qui  se  produisent  dans  la  courbe  de  pression  du  chien  B  ;  à  savoir  : 
une  hypotension  correspondant  à  l’ascension  primitive  de  la 
courbe  de  pression  du  chien  B,  puis  une  hypertension  corres¬ 
pondant  à  l’hypotension  compensatrice  qui  se  produit  chez  le 
chien  B. 
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De  là,  on  peut  conclure  que  la  réaction  présentée  chez  le  chien  A 
est  provoquée  par  un  phénomène  se  passant  dans  la  tête  de  -cet 
animal,  puisque,  seule,  cette  tête  participe  à  la  circulation  du 
chien  B,  sur  lequel  nous  agissons.  Certains  ont  prétendu  que  ces 
faits  mettent  en  évidence  une  action  exercée  directement  par  les 
modifications  de  la  pression  artérielle  sur  les  centres  cardio¬ 
vasculaires  du  bulbe  rachidien  ;  mais  c’est  là  assurément  une 
simple  possibilité,  car  rien  ne  prouve  que  ces  centres  ne  sont 
pas  simples  centres  réflexes,  transmettant  à  la  périphérie  cardio¬ 
vasculaire  des  influx  nerveux  venant  des  nerfs  centripètes  issus 
des  artères  encéphaliques.  Bornons-nous  donc  à  dire  que  les 
réactions  cardio-vasculaires  ici  observées  ont  leur  origine  dans 
l’encéphale. 

On  peut  d’ailleurs  démontrer  que  les  réactions  cardio-vascu¬ 
laires  compensatrices  peuvent  avoir  leur  origine  dans  des  régions 
extra-encéphaliques,  et  que,  dans  ce  cas,  elles  sont  nécessairement 
des  phénomènes  réflexes.  Supposons  établie  l’anastomose  des 
carotides  comme  ci-dessus,  pinçons  l’aorte  de  B  au  niveau  des 
piliers  du  diaphragme,  au  point  où  elle  pénètre  dans  la  cavité 
abdominale  ;  il  se  produit  une  brusque  hypertension,  suivie 
d’hypotension  compensatrice,  dans  la  moitié  sus-diaphragmatique 
du  chien  B  ;  ou  bien,  provoquons  les  mêmes  modifications  de 
pression  en  injectant  dans  le  bout  central  de  la  carotide  gauche 
du  chien  B  20  centimètres  cubes  de  sérum  ;  il  se  produit  encore 
l'hypertension  primitive,  suivie  de  l’hypotension  consécutive. 
Or,  ic:,  on  ne  saurait  supposer  quela  modification  primaire  (hyper¬ 
tension)  de  la  pression  ait  pu  agir  directement  sur  les  centres 
cardio-artériels  du  bulbe,  puisque  ceux-ci  sont  irrigués  par  le 
sang  venant  du  chien  A.  Les  réactions  compensatrices  sont  donc 
ici  nécessairement  d’ordre  réflexe. 

Quelques  auteurs  ont  pensé  que  la  voie  centripète  de  ces  réflexes 
est  représentée  par  les  filets  du  nerf  vague,  qui,  chez  le  chien, 
sont  les  équivalents  des  nerfs  dépresseurs  du  lapin  et  du  chat, 
lesquels  dépresseurs  ont,  comme  on  sait,  leur  origine  dans  l’aorte 
primitive.  Cette  opinion  est  probablement  juste  pour  une  part, 
mais  pour  une  part  seulement  ;  car  on  a  démontré  que  les  réac¬ 
tions  compensatrices  se  font,  dans  les  conditions  expérimentales 
dans  lesquelles  nous  venons  de  nous  placer,  même  quand  les  deux 
nerfs  vagues  ont  été  sectionnés.  Les  voies  centripètes  des  réflexes 
sont  donc  multiples.  Les  voies  centrifuges  sont  également  mul¬ 
tiples,  comprenant  tout  à  la  fois  des  nerfs  cardiaques  (les  nerfs 
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toniques  et  les  nerfs  antitoniques  du  cœur)  et  des  nerfs  vascu¬ 
laires  (vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs). 

Nous  indiquerons  plus  loin  des  faits  relatifs  à  l’action  que 
peuvent  exercer  les  capsules  surrénales  dans  la  régulation  de 
la  pression  artérielle. 
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CHAPITRE  VI 


LES  CIRCULATIONS  CAPILLAIRE, VEINEUSE,  LYMPHATIQUE 

LES  CIRCULATIONS  LOCALES 


Sommaire.  — - 1.  La  circulation  capillaire. —  Observation  microscopique  et  des¬ 
cription  de  la  circulation  capillaire  dans  les  membranes  minces.  Détermination 
approximative  de  la  pression  du  sang  dans  les  capillaires.  Vitesse  du  sang  dans  la 
traversée  des  capillaires.  Quelques  faits  tendant  à  démontrer  que  la  circulation 
capillaire  n’est  pas  exclusivement  commandée  par  la  circulation  artériolaire. 

2.  La  circulation  veineusa.  —  Cause  fondamentale  et  causes  accessoires  de  la 
circulation  veineuse.  Causes  intrathoraciques,  cardiaque  et  respiratoire  ;  causes  extra- 
thoraciques,  contractions  musculaires  et  expansion  artérielle.  Valvules  veineuses. 
Rôle  de  la  pesanteur  dans  la  circulation  veineuse.  Pression  du  sang  dans  les  veines 
et  sa  détermination.  Vitesse  du  sang  dans  les  veines.  Les  pouls  veineux. 

3.  La  durée  de  la  circulation.  —  Détermination  expérimentale  et  résultats. 

4.  Les  circulations  locales.  —  a.  Circulation  pulmonaire.  Pression  du  sang  dans 
l’artère  pulmonaire.  Durée  de  la  petite  circulation.  Conditions  spéciales  présidant  à  la 
circulation  pulmonaire:  —  b.  Circulation  cardiaque.  Conditions  spéciales  de  la  circula¬ 
tion  dans  le  système  coronaire;  double  maximum  de  vitesse.  —  c.  Circulation  cérébrale. 
Pouls  veineux  encéphalique  et  pouls  du  liquide  céphalo-rachidien. 

5.  La  circulation  lymphatique. 


1.  —  La  circulation  capillaire. 

Les  capillaires  physiologiques  sont  les  petits  vaisseaux  de  4  à 
16  [j.  de  diamètre  au  niveau  desquels  se  font  les  échanges  nutritifs. 
Ils  constituent  un  réseau  compris  entre  les  terminaisons  des 
artérioles  et  les  origines  des  veinules.  Histologiquement,  ils  se 
distinguent  des  artères  et  des  veines  :  ils  sont  en  effet  constitués 
par  une  couche  unique  de  cellules  endothéliales  aplaties  (1  à  2  y 
d’épaisseur).  On  ne  distingue  aucun  élément  musculaire  dans  les 
capillaires.  Ceux-ci  sont  extensibles  et  élastiques,  mais  ne  sont  pas 
contractiles. 

On  peut  observer  au  microscope  la  circulation  capillaire  sur  des 
membranes  minces  et  transparentes  :  mésentère  du  lapin,  aile  de 
la  chauve-souris,  membrane  interdigitale,  poumon,  langue, 
vessie  urinaire  de  la  grenouille,  queue  du  têtard,  etc.  Le  sang  se 
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meut  dans  les  capillaires  d’un  mouvement  uniforme,  sans  sac¬ 
cades  (excepté  dans  le  cas  de  vaso-dilatation  intense).  Dans  les 
capillaires  assez  gros  pour  admettre  de  front  plusieurs  hématies, 
celles-ci  ne  touchent  pas  la  paroi,  mais  constituent  une  colonne 
centrale,  entourée  d’un  manchon  de  plasma,  dans  lequel  s’observent 
quelques  leucocytes.  Les  hématies  situées  au  centre  du  capil¬ 
laire  sont  entraînées  du  mouvement  le  plus  rapide  ;  les  hématies 
situées  à  la  périphérie  de  la  colonne  centrale  sont  entraînées  du 
mouvement  le  plus  lent  ;  les  leucocytes  contenus  dans  le  man¬ 
chon  de  plasma  progressent  beaucoup  moins  vite  que  les  hématies. 
Ces  variations  de  vitesse  aux  divers  points  du  tube  capillaire 
auraient  pu  être  prévues  d’après  les  lois  de  la  mécanique.  Parmi 
les  leucocytes  contenus  dans  le  manchon  de  plasma  périphérique, 
on  en  voit  quelques-uns  s’accoler  à  la  paroi,  s’y  fixer  quelques 
instants,  puis  se  laisser  de  nouveau  entraîner  par  le  courant  : 
d’autres  adhèrent  définitivement  en  un  point  déterminé  et 
s’insinuent  à  travers  la  paroi,  pour  passer  dans  les  espaces  péri¬ 
vasculaires  {diapédèse).  Dans  les  petits  capillaires,  n’admettant 
qu’une  hématie,  la  zone  plasmatique  périphérique  n’existe  natu¬ 
rellement  plus  ;  les  hématies  s’effilent  au  besoin  pour  les  tra¬ 
verser  et  se  contournent  au  niveau  des  éperons  de  bifurcation. 

On  peut  faire  des  observations  capillaroscopiques  chez  l’homme,  au 
niveau  de  la  surface  cutanée  recouvrant  une  phalangette  au  voisi¬ 
nage  de  l’ongle.  On  dépose  une  goutte  d’huile  de  cèdre  sur  la  peau  et 
on  examine  au  microscope  à  un  assez  faible  grossissement,  en  éclai¬ 
rant  obliquement.  On  sait  qu’il  existe  dans  le  derme  un  plexus  vascu¬ 
laire  sous-papillaire  et  que  chaque  papille  du  derme  reçoit  une  anse 
capillaire  en  rapport  avec  ce  plexus  :  en  capillaroscopie,  on  distingue 
assez  médiocrement  les  vaisseaux  du  plexus  ;  mais  on  voit  admirable¬ 
ment,  au  moins  au  niveau  de  la  peau  juxta-unguéale,  les  anses  capil¬ 
laires  qui  apparaissent  en  rouge  sombre  sur  le  fond  rose  pâle  du  champ 
visuel  :  en  prêtant  une  vive  attention,  on  peut  même  reconnaître 
le  mouvement  du  sang,  continu  et  régulier. 

Il  est  impossible  de  mesurer  directement  la  pression  du  sang 
dans  les  capillaires.  On  peut  admettre  qu’il  y  a  là  une  chute 
brusque  de  la  pression,  car  on  note  une  différence  importante  de 
pression  entre  les  dernières  artérioles  et  les  premières  veinules 
où  l’on  peut  la  mesurer.  Cette  chute  brusque  et  considérable  de  la 
pression  est  en  rapport  avec  la  nature  physiquement  capillaire 
des  capillaires  sanguins.  On  a  cherché  a  connaître  indirectement 
cette  pression,  en  mesurant  la  pression  qu’il  faut  exercer  sur  une 
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membrane  pour  la  faire  pâlir,  par  conséquent  pour  en  chasser  la 
nappe  sanguine  capillaire,  qui  lui  donne  sa  teinte  rosée  normale  : 
on  a  trouvé  une  pression  de  100  à  150  millimètres  d’eau,  soit 
8  à  12  millimètres  de  mercure  pour  la  membrane  interdigitale 
de  la  grenouille,  et  une  pression  de  20  à  50  millimètres  de  mercure 
(moyenne  35  millimètres)  pour  la  région  sub-unguéale  de  l’homme. 


Fig.  81.  —  Disposition  pour  observer  la  circulation  dans  le  mésentère  de 

la  grenouille. 

L,  lame  de  liège  ;  B,  disque  de  liège  ;  I,  intestin  ;  M,  mésentère  (Banvier). 


On  a  fait  aussi,  chez  l’homme,  des  déterminations  de  la  pression 
capillaire,  en  usant  de  l’observation  capillaroscopique,  dont  il  a  été 
question  ci-dessus.  On  a  construit  un  petit  appareil,  qu’il  est  inutile 
cle  décrire  ici,  permettant  tout  à  la  fois  d’exercer  sur  une  surface 
limitée  de  la  peau  juxta-unguéale  une  pression  mesurable  à  l’aide 
d’un  manomètre,  et  de  faire  l’examen  capillaroscopique.  On  aug¬ 
mente  la  pression  exercée  jusqu’à  ce  que  la  circulation  soit  supprimée 
dans  les  capillaires,  ce  qu’on  reconnaît  à  ce  que  ceux-ci  (vides  de 
sang)  disparaissent  du  champ  visuel. 

On  a  trouvé  des  valeurs  moyennes  de  4  centimètres  de  mercure 
dans  les  capillaires  juxta-artériolaires,  et  de  2  centimètres  de  mercure 
dans  les  capillaires  juxta-veinulaires. 


Les  nombres  ainsi  fournis  sont  d’ailleurs  très  approximatifs 

Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  14 
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pour  maintes  raisons.  D’abord,  la  pression  varie  de  l’origine  à  la 
terminaison  des  capillaires  (malgré  que  la  distance  qui  sépare 
ces  deux  points  soit  généralement  minime,  ne  dépassant  pas 
200  ;j.)  :  c’est  dire  qu’il  n’y  a  pas  une  pression  capillaire,  mais 
des  pressions  capillaires  comprises  entre  deux  limites.  Ensuite, 
on  néglige  dans  ces  déterminations  la  résistance  de  la  paroi 
capillaire,  qui,  à  la  vérité,  est  très  petite,  et  aussi  la  résistance 
des  téguments,  qui  l’est  assurément  beaucoup  moins. 

La  vitesse  du  sang  dans  les  capillaires  peut  se  mesurer  dans  les 
membranes  minces,  au  moyen  du  micromètre  oculaire.  On  suit 
au  microscope  la  marche  d’une  hématie  et  on  note  le  temps  qu’elle 
emploie  à  parcourir  une  certaine  distance.  On  a  ainsi  trouvé 
0mm,5  par  seconde  chez  la  grenouille  et  0mm,8  chez  les  mammi¬ 
fères.  Les  vitesses  étant  en  raison  inverse  des  surfaces  des  sec¬ 
tions,  si  l’on  admet  une  vitesse  de  400  millimètres  par  seconde  dans 
l’aorte  et  une  vitesse  de  0mm,8  dans  les  capillaires,  on  en  peut 
conclure  que  la  somme  des  surfaces  de  section  des  capillaires 
est  500  fois  plus  grande  que  la  surface  de  section  de  l’aorte. 

—  Tenant  compte  de  ce  que  les  capillaires  ne  possèdent  pas  de 
fibres  musculaires  lisses,  comme  les  artérioles,  capables  de  déter¬ 
miner  leur  resserrement  en  se  contractant,  on  a,  pendant  long¬ 
temps,  admis  que  les  capillaires  sont  des  vaisseaux  exclusivement 
passifs,  dont  les  dimensions  sont  commandées  exclusivement  par 
la  pression  du  sang  dans  les  artérioles  ;  si  la  pression  augmente 
dans  les  artérioles,  comme  il  arrive  quand  se  produit  une  vaso¬ 
dilatation,  les  capillaires  se  dilatent  ;  si  la  pression  diminue  dans  les 
artérioles,  comme  il  arrive  quand  se  produit  une  vaso-constriction, 
les  capillaires  reviennent  sur  eux-mêmes,  obéissant  à  leur  propre 
élasticité.  De  sorte  que,  si  cette  conception  est  exacte,  1a,  circula¬ 
tion  capillaire  serait  l’image  exacte  de  la  circulation  artériolaire. 

Toutefois,  cette  conception  très  simpliste  ne  paraît  pas  s’harmo¬ 
niser  avec  tous  les  faits  aujourd’hui  connus.  Sans  songer  à  exposer 
ici  l’entière  question  de  la  circulation  capillaire,  nous  noterons 
les  faits  suivants  : 

1°  On  a  pu  reconnaître  en  maintes  circonstances  des  discor¬ 
dances  entre  l’état  de  la  circulation  artériolaire  et  celui  de  la 
circulation  capillaire  d’une  région  donnée,  de  la  langue  de  la 
grenouille,  par  exemple,  ou  de  sa  membrane  interdigitale.  Ainsi, 
quand  on  abandonne  à  l’air  une  grenouille  curarisée,  on  constate 
qu’au  bout  d’une  demi-heure  par  exemple,  la  membrane  inter- 
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digitale,  examinée  au  microscope,  révèle  des  artérioles  resserrées 
et  des  capillaires  fortement  dilatés.  Et  on  connaît  plusieurs 
autres  exemples  équivalents. 

2°  On  a  pu  reconnaître,  en  examinant  au  microscope,  chez  la 
grenouille,  des  muscles  minces,  que,  ces  muscles  étant  supposés 
au  repos,  une  partie  seulement  de  leurs  capillaires,  d’ailleurs 
régulièrement  disposés,  est  perméable  au  sang  circulant,  les  autres 
capillaires  étant  vides,  ou  contenant  du  sang  immobilisé  ;  tandis 
que,  ces  muscles  étant  rnis  en  activité  par  excitation  de  leurs  nerfs 
moteurs,  le  nombre  des  capillaires  contenant  du  sang  circulant 
est  très  notablement  accru,  en  même  temps  que  le  diamètre  de 
tous  les  capillaires  présentement  utiles  est  augmenté. 

Il  semblerait  donc  que  les  capillaires  ne  sont  pas  des  vaisseaux 
exclusivement  passifs  et  que  la  circulation  capillaire  ne  dépend 
pas  exclusivement  de  la  circulation  artérielle. 

Des  études  en  cours  ont  pour  objet  de  déterminer  la  nature 
histologique  de  l’élément  actif  du  capillaire  ou  de  la  zone  péri- 
capillaire  (et  qui  est  peut-être  la  cellule  de  Rouget),  le  rôle  que 
joue  en  ces  modifications  de  calibre  des  capillaires  le  système 
nerveux,  l’influence, que  peuvent  avoir,  pour  entretenir  et  modifier 
le  tonus  de  la  paroi  capillaire,  le  sang  circulant  ou  quelque 
hormone  (peut-être  la  pituitrine  dérivée  de  la  glande  pituitaire),  etc. 
Ce  sont  là  questions  qui  ne  sauraient  être  exposées  et  discutées 
en  ce  livre  élémentaire  et  classique  :  il  manque  encore  à  tout  cela 
le  nécessaire  recul  du  temps. 

Il  convient  donc  présentement,  et  au  moins  provisoirement,  de 
ne  pas  abandonner  la  doctrine  classique  que  nous  résumerons 
comme  suit. 

Les  capillaires  ne  sont  pas  contractiles  :  ils  n’ont  pas  de  fibres 
musculaires.  Ils  n’ont  pas  de  fibres  élastiques  ;  mais  ils  possèdent 
une  certaine  élasticité,  comme  en  possèdent  tous  les  tissus  ;  ils  se 
laissent  distendre  quand  la  pression  augmente  dans  les  artères  ;  ils 
reviennent  sur  eux-mêmes  quand  la  pression  diminue.  Dans  ces 
conditions,  leurs  mouvements  sont  exclusivement  dus  à  leurs  pro¬ 
priétés  physiques  d’extensibilité  et  d’élasticité. 

2.  La  circulation  veineuse . 

Anatomiquement,  les  veines  présentent  une  membrane  essentielle¬ 
ment  conjonctive,  résistante  et  élastique,  contenant  accessoirement 
quelques  fibres  musculaires  et  quelques  fibres  élastiques  :  ces  derniers 
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éléments  histologiques  y  sont  d’ailleurs  rares  et  ne  jouent  aucun  rôle 
fondamental  dans  la  physiologie  des  veines,  qui  ne  sont  que  des 
canaux  de  retour  absolument  passifs  ou  des  réservoirs  à  sang.  A  quoi 
servirait  une  membrane  élastique,  puisque  le  cours  du  sang  a  été  régu¬ 
larisé  avant  les  capillaires  ;  à  quoi  servirait  une  membrane  musculaire, 
puisque  l’irrigation  des  organes  a  été  réglée  par  les  artérioles? 

Le  mouvement  du  sang  dans  les  artères  est  sous  la  seule  dépen¬ 
dance  de  la  contraction  cardiaque  ;  le  mouvement  du  sang  dans 
les  veines  reconnaît  une  cause  fondamentale  et  des  causes  acces¬ 
soires. 

La  cause  fondamentale  est  la  contraction  cardiaque,  qui  engen¬ 
dre  la  pression  artérielle  :  cette  pression  décroît  du  cœur  aux 
capillaires,  subit  une  chute  considérable  au  niveau  des  capillaires, 
mais  ne  tombe  pas  à  0,  ainsi  qu’on  peut  l’établir  expérimentale¬ 
ment,  soit  en  déterminant  la  pression  nécessaire  pour  vider 
les  capillaires  et  les  aplatir,  soit  en  déterminant  manométri- 
quement  la  pression  dans  les  veinules.  Cette  pression  est  la 
cause  fondamentale  de  la  progression  du  sang  dans  les  veines  :  ou 
la  retrouve  dans  toutes  les  veinules,  et  constamment. 

Les  causes  accessoires  sont  les  unes  intrathoraciques ,  les  autres 
extrathoraciques .  Parmi  les  premières,  les  unes  sont  cardiaques 
(aspirations  cardiaques),  les  autres  respiratoires  (aspiration 
thoracique).  Parmi  les  secondes,  il  faut  signaler  l’action  des 
contractions  musculaires  et  de  Y  expansion  artérielle. 

Le  cœur  aspire  le  sang  des  troncs  veineux  aboutissant  à  l’oreil¬ 
lette  droite.  Supposons  qu’on  place  un  manomètre  dans  la  veine 
jugulaire  externe,  chez  le  chien  ou  chez  le  cheval,  et,  pour  éviter 
de  compliquer  le  phénomène  à  observer,  pour  supprimer  l'aspi¬ 
ration  thoracique,  dont  nous  indiquerons  le  rôle,  supposons  qu'on 
ouvre  la  cavité  thoracique  et  qu’on  pratique  la  respiration  artifi¬ 
cielle.  On  note,  à  chaque  contraction  cardiaque,  un  abaissement 
de  la  colonne  manométrique,  donc  une  diminution  de  la  pression 
intrajugulaire,  par  aspiration  cardiaque.  En  inscrivant  en  même 
temps  les  battements  du  cœur,  on  constate  que  l’abaissement  de  la 
pression  veineuse  se  produit  au  moment  de  la  contraction  ventri¬ 
culaire.  Ces  faits  sont  contrôlés  par  l’examen  des  graphiques 
fournis  par  les  sondes  cardiographiques  :  au  moment  de  la  con¬ 
traction  du  ventricule  droit,  on  note  un  abaissement  de  la  pression 
dans  l’oreillette  droite  (voir  fig.  26,  p.  92).  L’observation  prouve 
que  la  pointe  du  cœur  ne  s’élève  pas  pendant  la  systole  ventri¬ 
culaire  ;  or  le  ventricule  diminue  de  longueur  pendant  sa  systole, 
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donc  la  base  ventriculaire,  c’est-à-dire  la  cloison  auriculo-ventri- 
culaire,  s’abaisse  ;  comme  les  oreillettes  sont  maintenues  en 
place  par  les  veines,  auxquelles  elles  sont  suspendues,  elles  doi¬ 
vent  se  laisser  distendre  par  l’attraction  ventriculaire,  et  un  vide 
a  tendance  à  s’v  produire  :  d’où  les  phénomènes  d’aspiration. 

Le  cœur  agit  encore  autrement  ;  en  se  contractant,  il  diminue 


Fig.  82.  —  Schéma  montrant  le  recul  balistique  du  cœur  et  l’aspiration  du 

sang  dans  les  oreillettes. 

1,  oreillette  droite  ;  2,  ventricule  droit  ;  3,  oreillette  gauche  ;  4,  ventricule  gauche; 
5,  orifice  tricuspidien  ;  6,  orifice  mitral;  7,  artère  pulmonaire;  8,  crosse  aortique; 
9,  veine  cave  supérieure  ;  10,  veine  cave  inférieure  ;  11,  veines  pulmonaires  ;  12,  tronc 
brachio-céphalique  ;  13,  carotide  gauche  ;  14,  sous-clavière  gauche. 


de  volume  ;  un  vide  tend  à  se  faire  dans  la  cavité  médiastine,  et 
par  suite  une  aspiration  se  produit  vers  elle  ;  cette  aspiration  agit 
sur  le  diaphragme,  la  paroi  costale,  le  poumon  et  aussi  sur  le  sang 
des  gros  troncs  veineux  ;  à  mesure  que  le  sang  remplit  l’oreillette 
droite,  le  vide  produit  par  la  contraction  cardiaque  tend  à  se 
combler  ;  les  viscères  aspirés  tendent  par  leur  élasticité  à  repren¬ 
dre  leur  position  première  et  aspirent  eux-mêmes  du  sang 
vers  le  cœur,  de  sorte  que,  finalement,  l’action  porte  sur  le 
sang  essentiellement. 

Cette  action,  exercée  par  la  contraction  du  cœur  sur  les  organes 
voisins,  peut  se  reconnaître  sur  les  graphiques  obtenus  en  mettant 
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en  communication  avec  un  manomètre  la  cavité  aérienne  respira¬ 
toire,  pendant  un  arrêt  de  la  respiration  :  à  chaque  contraction 
ventriculaire,  il  y  a  aspiration  d’air  ;  à  chaque  diastole  ventricu¬ 
laire,  il  y  a  expulsion  d’air.  Il  s’établit  par  là,  dans  les  voies 
aériennes,  un  mouvement  cardio-pneumatique ,  intéressant  à 
signaler. 

Les  poumons ,  même  pendant  l’expiration,  ne  sont  pas  à  l’état 
statique  (voir  Vide  pleural ,  p.  397);  ils  reviennent  sur  eux- 
mêmes,  si  on  ouvre  le  thorax  ;  ils  attirent  donc  les  parties  voisines, 
et  leur  action  se  fait  sentir  sur  le  cœur  :  ainsi,  même  pendant 
l’expiration,  les  poumons  tendent  à  aspirer  du  sang  vers  le  cœur. 
Mais,  pendant  l’inspiration,  les  poumons  étant  encore  plus  dis¬ 
tendus,  leur  aspiration  est  plus  grande  (car  leur  élasticité  est 
d’autant  plus  grande  qu’ils  sont  plus  distendus)  :  c’est  à  ce  mo¬ 
ment  qu’ils  font  sentir  plus  efficacement  leur  action  sur  la  circu¬ 
lation  veineuse.  Si  on  met  un  manomètre  en  communication  avec 
la  veine  jugulaire,  on  voit  la  pression  baisser  dans  la  veine  à  chaque 
inspiration  :  on  voit  d’ailleurs,  par  le  simple  examen  de  la  région 
jugulaire,  chez  les  individus  à  peau  mince,  ou  chez  les  animaux  dont 
la  veine  a  été  dénudée,  cette  veine  jugulaire  s’aplatir  à  chaque 
inspiration.  Cette  aspiration  du  sang  des  veines  n’est  possible 
que  si  celles-ci  ne  se  laissent  pas  totalement  aplatir  par  la  pression 
atmosphérique  :  c’est  là  une  condition  réalisée  pour  les  grosses 
veines  du  cou  et  pour  la  veine  cave  inférieure,  maintenues  béantes 
par  des  aponévroses  (aponévrose  cervicale)  ou  des  muscles  (dia¬ 
phragme,  peaucier  du  cou).  C’est  à  cette  disposition  anatomique 
et  à  l’aspiration  thoracique  qu’est  dû  le  phénomène  de  Ventrée  de 
V air  dans  les  veines ,  quand  on  fait  une  légère  blessure  à  une  veine 
de  la  base  du  cou.  Notons  encore  que,  dans  l’effort  accompli  la 
glotte  fermée,  dans  le  cri,  dans  le  chant,  les  parois  thoraciques 
compriment  les  poumons  ;  le  phénomène  inverse  se  produit  :  les 
veines  jugulaires  et  les  veines  superficielles  sont  gorgées  de  sang. 

Les  muscles ,  en  se  contractant,  compriment  les  veines  qu’ils 
contiennent  ou  qui  rampent  à  leur  surface  et  dans  leur  voisinage  ; 
comme  elles  sont  facilement  compressibles,  elles  se  vident  de  leur 
sang.  Mais  ce  phénomène  ne  peut  favoriser  la  circulation  veineuse 
que  grâce  aux  valvules  dont  sont  munies  certaines  veines.  Les 
valvules  sont  des  replis  conjugués  par  deux  et  disposés  de  façon  à 
permettre  la  progression  du  sang  dans  un  sens  et  à  l’empêcher 
dans  l’autre  sens  ;  dès  lors,  une  action  mécanique  exercée  sur  une 
veine  favorise  nécessairement  la  circulation  veineuse,  car  elle  ne 
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peut  faire  progresser  le  sang  que  dans  le  sens  cardiopète.  Les 
valvules  sont  surtout  nombreuses  dans  les  veines  des  membres,  et 
plus  particulièrement  des  membres  inférieurs  ;  elles  n’existent  pas 
dans  les  veinules  d’un  diamètre  inférieur  à  2  millimètres  ;  elles 
n'existent  pas  dans  la  veine  porte,  les  veines  rénales,  les  veines 
utérines,  les  veines  pulmonaires,  les  veines  du  crâne.  Les 
contractions  musculaires,  d’ailleurs,  ne  favorisent  de  façon  continue 
la  circulation  veineuse  que  si  elles  alternent  avec  des"  relâche¬ 
ments,  pendant  lesquels  les  veines  intra  et  juxta-musculaires  se 


Fig.  83  (d’après  Hermann). 

U  n  flacon  figure  la  cage  thoracique.  Il  communique  avec  l’extérieur  par  un  robinet 
et  contient  deux  vessies  élastiques  ;  l’une  représente  le  poumon  P,  et  communique  avec 
l’air  extérieur  par  un  tube,  l’autre  représente  le  cœur  C,  et  communique  avec  un  réser¬ 
voir  R,  rempli  d’eau  (système  veineux).  Si  (fig.  83,  2),  par  l’intermédiaire  du  tube  muni 
d’un  robinet,  on  fait  le  vide  dans  le  flacon,  les  deux  vessies  se  distendent  et  s’accolent 
l’une  à  l’autre  jusqu’à  ce  qu’elles  aient  rempli  le  flacon.  La  distension  est  au  maximum 
pour  les  poumons.  Le  cœur  est  soumis  à  sa  face  interne  à  une  pression  égale  à  la  pression 
atmosphérique  (intrapulmonaire)  diminuée  de  la  valeur  de  l’élasticité  pulmonaire. 

laissent  remplir  de  sang.  Les  contractions  musculaires  soutenues 
font,  tout  au  contraire,  obstacle  au  cours  du  sang. 

Le  diaphragme,  en  se  contractant,  comprime  les  viscères  abdo¬ 
minaux  et  en  expulse  partiellement  le  sang  veineux  :  c’est  un  cas 
particulier,  qu’on  peut  à  volonté  rattacher  à  l’histoire  du  rôle 
circulatoire  de  la  respiration  ou  à  celle  du  rôle  circulatoire  des 
contractions  musculaires  ;  c’est  la  poussée  viscérale  ajoutant  son 
effet  à  celui  de  la  poussée  thoracique. 

On  sait  enfin  qu’à  chaque  systole  cardiaque,  les  artères  se 
laissent  distendre  :  les  membres  et  les  organes  augmentent  de 
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volume  ;  si  les  organes  sont  entourés  d’une  paroi  résistante,  la 
distension  des  artères  détermine  une  compression  des  veines,  dont 
le  sang  se  trouve  chassé  :  c’est  ce  qui  se  produit  en  particulier 
dans  l’œil  et  dans  le  cerveau. 

On  a  admis  pendant  longtemps  que  la  pesanteur  peut  jouer  un 
rôle  favorable  ou  défavorable  à  la  circulation  veineuse,  selon  les 

régions  considérées.  Dans  toutes  les 
régions  du  corps  situées  au-dessus  du 
cœur,  disait-on,  la  pesanteur  agit 
favorablement,  car,  dans  les  gros  troncs 
veineux,  le  sang  est  soumis  à  la  pression 
exercée  par  toute  la  colonne  de  sang 
qui  le  surmonte.  Dans  toutes  les  régions 
du  corps  situées  au-dessous  du  cœur, 
au  contraire,  la  pesanteur  gêne  la  cir¬ 
culation  veineuse,  et  c’est  pour  cela 
qu’on  observe  si  souvent  des  troubles 
circulatoires,  par  stase  veineuse,  dans 
les  membres  inférieurs  de  l’homme. 
Cette  conception  n’est  pas  exacte.  S’il 
est  vrai  que,  pour  les  régions  supracar¬ 
diaques  du  corps,  dans  les  gros  troncs 
veineux  terminaux,  la  pression  du  sang 
est  augmentée  du  poids  de  la  colonne 
sanguine  qui  le  surmonte,  il  faut  noter 
que,  pour  ces  mêmes  régions,  la  pres¬ 
sion  du  sang  dans  les  terminaisons  arté¬ 
rielles  est  diminuée  d’un  poids  égal, 
celui  de  la  colonne  sanguine  artérielle  : 
donc,  à  l’origine  du  système  veineux 
de  la  partie  supérieure  du  corps,  l’action  artérielle  qui  se  transmet 
aux  veines  est  diminuée  d’autant.  S’il  est  vrai  que,  pour  les  régions 
intracardiaques  du  corps,  dans  les  gros  troncs  veineux  terminaux, 
la  pression  du  sang  est  diminuée  du  poids  de  la  colonne  sanguine 
sous-jacente,  il  faut  noter  que,  pour  ces  régions,  la  pression  du 
sang  dans  les  terminaisons  artérielles  est  augmentée  d’un  poids 
égal,  celui  de  la  colonne  sanguine  artérielle  :  donc,  à  l’origine  du 
système  veineux  de  la  partie  inférieure  du  corps,  l’action  arté¬ 
rielle  qui  se  transmet  aux  veines  est  augmentée  d’autant.  En  un 
mot,  les  choses  se  passent  dans  ces  deux  parties,  supérieure  et 
inférieure,  du  système  circulatoire  comme  elles  se  passeraient 
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Fig.  84.  —  Une  pression 
s’exerce  sur  le  segment 
de  veine  AB  suivant 
pp.  Le  sang  compris 
dans  ce  segment  ferme 
la  valvule  vx,  ouvre  la 
valvule  v2  et  s’échappe 
à  travers  celle-ci  sui¬ 
vant  /. 
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dans  un  siphon  :  les  pressions  aux  orifices  du  siphon  ne  dépendent 
ni  de  la  position  ni  de  la  longueur  des  branches  du  siphon,  mais 
uniquement  de  la  poussée  à  l’origine,  et  des  frottements  dans  le 
parcours.  La  différence  qui  existe  entre  la  circulation  supérieure 
et  la  circulation  inférieure  est  autre  :  dans  les  parties  supérieures 
du  corps,  la  circulation  se  fait  sous  une  pression  générale  réduite, 
et  d’autant  plus  réduite  que  la  région  considérée  est  plus  élevée  ; 
dans  les  parties  inférieures  du  corps,  la  circulation  se  fait  sous  une 
pression  générale  augmentée, 
et  d’autant  plus  augmentée 
que  la  région  considérée  est 
plus  basse.  D’où  il  résulte  que, 
dans  les  parties  supérieures 
du  corps,  les  veines  n’ont  pas 
tendance  à  se  laisser  distendre 
par  le  sang,  leur  élasticité  suffi¬ 
sant  amplement  à  lutter  con¬ 
tre  la  pression  intérieure, 
tandis  que,  dans  les  parties 
inférieures  du  corps,  les  vei¬ 
nes  sont  distendues  du  fait 
de  cette  pression  accrue,  et 
quelquefois  même  forcées, 
quand  leur  élasticité  est  dé¬ 
bordée  :  c’est  là  la  cause  des 
dilatations  veineuses  des  mem¬ 
bres  inférieurs. 

On  peut  se  proposer  de  dé¬ 
terminer  la  pression  et  la  vitesse  du  sang  dans  une  veine  ;  nous 
ne  disons  pas  dans  les  veines,  car  ces  éléments  mécaniques  va¬ 
rient  considérablement  d’une  veine  à  l’autre.  La  pression  dans 
une  veine  est  la  résultante  de  causes  agissant  en  sens  inverses  : 
de  causes  positives  (pression  cardiaque  et  compression  exercée 
sur  les  veines  à  valvules)  et  de  causes  négatives  (résistances  à 
l’écoulement  du  liquide  par  frottement,  etc.),  toutes  causes  dont 
la  grandeur  varie  d’un  organe  à  l’autre. 

La  pression  veineuse  se  mesure  avec  des  manomètres  très  ana¬ 
logues  à  ceux  employés  pour  mesurer  la  pression  artérielle.  Mais 
il  faut  brancher  ces  manomètres  sur  la  veine,  au  moyen  d’un 
tube  en  T,  pour  ne  pas  interrompre  la  circulation  dans  la  veine. 
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Fig.  85.  — Schéma  destiné  à  montrer 
l’action  de  la  pesanteur  sur  la 
pression  intravasculaire  dans  les 
divers  territoires  artériels  et 


veineux. 
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Si,  en  elfet,  on  abouchait  à  plein  canal  le  manomètre  dans  une 
grosse  veine  terminale,  recueillant  la  totalité  du  sang  d’un  dépar¬ 
tement  vasculaire  (veine  rénale,  par  exemple),  on  réaliserait  les 
conditions  dans  lesquelles  la  pression  atteindrait  la  valeur  de  la 
pression  artérielle  (robinet  fermé  sur  une  canalisation  sans  voies 
collatérales).  De  même,  si  on  abouchait  à  plein  canal  le  mano¬ 
mètre  dans  une  veine  à  valvules,  la  pression  pourrait  atteindre 
une  valeur  énorme,  dans  le  tronçon  en  rapport  avec  le  mano¬ 
mètre,  si  des  pressions  musculaires  ou  autres  étaient  exercées  sur 
le  tronçon  en  rapport  avec  le  manomètre,  ou  si  des  pressions  mus¬ 
culaires  ou  autres  étaient  exercées  sur  les  tronçons  veineux  situés 
en  amont  (1). 

La  pression  du  sang  dans  les  veines  est  toujours  peu  considé¬ 
rable  ;  pour  la  mesurer  avec  une  certaine  précision,  il  convient 
d’employer  des  manomètres  à  eau  (ou  à  liquide  antihémosta¬ 
tique  de  densité  connue).  On  peut,  par  un  calcul  simple,  transformer 
ensuite  ces  valeurs  de  la  pression  en  valeurs  mercurielles  :  il  suffit 
de  les  multiplier  par  le  rapport  des  densités  de  l’eau  ou  du  liquide 
antihémostatique  et  du  mercure. 

On  a  ainsi  trouvé  dans  les  gros  troncs  veineux,  en  se  plaçant 
dans  des  conditions  convenables  pour  ne  pas  avoir  à  tenir  compte 
de  la  pesanteur  (position  horizontale  du  sujet),  des  pressions  de 
5  à  10  millimètres  de  mercure.  Au  voisinage  du  cœur,  cette  pres¬ 
sion  baisse  encore  et  peut  devenir  négative,  sous  les  influences 
cardiaques  et  respiratoires  que  nous  avons  analysées.  La  pression 
est  de  0mm,l  à  0mm,6  de  mercure  dans  les  gros  troncs  jugu¬ 
laires  de  la  base  du  cou. 

On  a  fait,  chez  l’homme,  des  déterminations  directes  de  la  pression 
veineuse.  Le  sujet  étant  étendu  sur  une  table  horizontale,  les  bras 
étant  parallèles  à  l’axe  du  corps,  on  introduit  dans  une  veine  de  la 
région  du  pli  du  coude  une  longue  aiguille  à  ponction  veineuse,  préa¬ 
lablement  trempée  dans  l’huile  d’olive  stérilisée  (pour  empêcher 
toute  coagulation  sanguine),  qu’on  adapte  à  un  tube  de  caoutchouc, 
la  reliant  à  un  manomètre  métallique. 

On  trouve  ainsi,  comme  moyenne  de  nombreuses  mesures,  une 
valeur  de  12  à  15  centimètres  d’eau,  ou  environ  1  centimètre  de 
mercure,  pour  la  pression  veineuse  dans  les  veines  superficielles  du 
bras,  dans  les  conditions  d’observation  ci-dessus  notées. 

La  vitesse  du  sang  a  été  mesurée  par  les  procédés  hémodromo- 

(1)  On  pourrait  cependant  aboucher  la  canule  à  pression  à  plein  canal,  à  condition  de 
l’introduire  non  dans  la  veine  considérée,  mais  dans  une  branche  veineuse  afférente,  et 
en  dirigeant  la  pointe  de  la  canule  vers  le  cœur. 
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métriques  précédemment  décrits  (p.  169).  On  a  obtenu  une  vitesse 
moyenne  de  20  centimètres  par  seconde  dans  la  veine  jugulaire  du 
chien,  c’est-à-dire  de  1/2  à  2/5  de  la  vitesse  du  sang  dans  les  artères  ; 
d’où  cette  conclusion  :  la  somme  des  sections  des  gros  troncs 
veineux  céphaliques  est  deux  fois  à  deux  fois  et  demie  plus  grande 
que  celles  des  gros  troncs  artériels  correspondants. 

On  a  signalé  la  présence  de  quelques  fibres  musculaires  dans  les 
veines  :  on  peut  prévoir  dès  lors  que  les  veines  possèdent  une  certaine 
contractilité.  En  fait,  on  a  constaté  quelquefois  de  faibles  contrac- 


Fig.  86.  —  Pouls  jugulaire  normal  du  chien. 

Pr.l.,  le  pouls  jugulaire \P.V.d. ,1a  pulsation  du  ventricule  droit  ;S-o.,  la  systole  auri¬ 
culaire, 

tions  des  veines  jugulaires  du  chien.  Ces  faits,  intéressants  à  signaler, 
n’ont  d’ailleurs  aucune  importance  circulatoire.  L’étude  des  nerfs 
vaso-moteurs  des  veines  n’est  pas  faite  ;  on  a  essayé  de  démontrer 
l’existence  de  ces  nerfs,  mais  la  démonstration  n’est  pas  satisfaisante. 

Les  veines  peuvent  être  le  siège  de  phénomènes  pulsatiles, 
de  pouls  veineux.  On  en  distingue  deux  catégories,  suivant  les 
veines  qui  en  sont  le  siège  :  un  pouls  veineux  central  et  un  pouls 
veineux  périphérique. 

Le  pouls  veineux  central  s’observe  dans  les  grosses  veines  de  la 
base  du  cou,  dans  les  veines  j  ugulaires  :  c’est  une  pulsation  percep¬ 
tible  à  la  vue,  perceptible  aux  fins  et  délicats  leviers  enregistreurs, 
imperceptible  au  toucher.  En  inscrivant  cette  pulsation  en  même 
temps  que  le  choc  du  cœur,  on  constate  qu’elle  se  produit  avant  le 
choc,  pendant  la  contraction  auriculaire  :  on  doit  l’attribuer  à  une 
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onde,  provoquée  par  la  contraction  auriculaire,  et  refluant  de 
l’oreillette  vers  les  gros  troncs  veineux. 

Dans  quelques  cas  pathologiques  rares,  il  se  produit,  dans  les 
veines  jugulaires,  un  pouls  veineux  plus  fort  que  le  précédent,  se 
manifestant  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  (on  le  peut  dési¬ 
gner  SOUS  le  nom  de  pouls  veineux  jugulaire  pathologique,  pour  le 
distinguer  du  pouls  veineux  jugulaire  normal ).  On  l’observe 
dans  les  cas  d’insuffisance  tricuspidienne,  le  sang  du  ventricule 
droit  refluant  dans  l’oreillette  au  moment  de  la  systole  ventricu¬ 
laire,  et  produisant  une  onde  centrifuge,  en  venant  heurter  la 
colonne  sanguine  contenue  dans  les  gros  troncs  veineux. 

Le  pouls  veineux  périphérique  s’observe  dans  deux  conditions. 
1°  Quand  les  artérioles  sont  fortement  dilatées,  soit  par  suite 
de  la  paralysie  des  vaso-constricteurs,  soit  par  suite  de  l’action  des 
vaso-dilatateurs,  le  cours  du  sang  cesse  d’être  régulier  dans  les 
capillaires  et  dans  les  veinules  :  les  saccades  artérielles  et  le  pouls 
se  transmettent  jusqu’aux  veinules.  On  observe  en  même  temps 
le  pouls  capillaire  :  la  région  où  ce  pouls  capillaire  se  produit 
(région  sous-unguéale,  par  exemple)  présente  alternativement  des 
colorations  rouge  et  blanche.  On  observe  souvent  le  pouls  veineux 
périphérique  pendant  l’anesthésie  (surtout  pendant  l’anesthésie 
chloralique)  et  sous  l’action  du  nitrite  d’amyle.  2°  Quand  une 
artère  est  en  contact  avec  une  veine,  ou  quand  une  artère  pénètre 
dans  une  cavité  close,  contenant  des  veines,  le  pouls  se  transmet 
de  l’artère  à  la  veine,  non  plus  à  travers  les  capillaires,  mais  à 
travers  la  paroi  artérielle  et  la  paroi  veineuse. 

3.  La  durée  de  la  circulation. 

Pour  déterminer  la  durée  de  la  circulation  (cette  durée  peut  varier 
suivant  le  trajet  plus  ou  moins  long  suivi  par  le  sang),  on  injecte, 
dans  une  veine  jugulaire,  une  solution  d’une  substance  facile  à  recon¬ 
naître,  une  solution  aqueuse  de  ferrocyanure  de  sodium  à  2  p.  100, par 
exemple,  ou  une  solution  aqueuse  de  méthémoglobine,  et  on  fait  dans 
l’autre  veine  jugulaire  des  prises  successives  de  sang,  de  cinq  secondes 
en  cinq  secondes,  ou,  mieux  encore,  de  deux  secondes  en  deux  secondes, 
jusqu’à  ce  qu’on  puisse  manifester  la  présence  du  corps  injecté  dans  le 
sang  recueilli  (réaction  du  bleu  de  Prusse,  par  action  du  perchlorure 
de  fer  sur  le  ferrocyanure  de  sodium,  ou  examen  spectroscopique  per¬ 
mettant  de  reconnaître  la  méthémoglobine  à  son  spectre  àtrois  bandes). 
On  peut  encore,  au  moyen  d’un  tube  fin  piqué  dans  la  seconde  veine 
jugulaire,  faire  arriver  un  filet  mince  de  sang  sur  un  papier  imprégné  de 
perchlorure  de  fer  et  se  déplaçant  d’un  mouvement  régulier  avec  une 
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vitesse  connue.  On  note  le  moment  où  le  jet  de  sang  fait  apparaître  une 
teinte  bleue  sur  le  papier. 

Pour  déterminer  la  durée  de  la  circulation,  on  peut  encore  procéder 
autrement.  On  a  reconnu  que  la  conductibilité  électrique  du  sang 
varie  quand  on  modifie  la  concentration  saline  de  ce  liquide.  Suppo¬ 
sons  qu’on  interpose  un  tube  de  verre  entre  les  deux  tronçons  d’un 
vaisseau  sectionné,  chacun  des  tronçons  étant  relié  à  une  extrémité 
du  tube  ;  supposons  que  le  tube  porte  deux  petites  tubulures  latérales, 
distantes  de  1  centimètre  par  exemple,  et  dans  lesquelles  on  puisse 
engager  deux  électrodes  impolarisables,  dont  la  pointe  sera  léchée  par 
le  courant  sanguin  ;  supposons  enfin  que  ces  électrodes  fassent  partie 
d’un  circuit  électrique  contenant  une  source  d’électricité  constante 
et  un  galvanomètre.  L’aiguille  du  galvanomètre  prendra  une  position 
invariable. 

Si  maintenant  on  injecte  dans  Je  vaisseau  (veine  jugulaire  par 
exemple),  en  amont  du  point  où  se  trouve  le  tube  de  verre,  5  à 
10  centimètres  cubes  d’une  solution  de  sel  à  5  p.  100,  l’aiguille  du 
galvanomètre  subira  une  brusque  déviation  au  moment  où  le  sang 
mélangé  à  la  solution  saline  passera  au  niveau  des  électrodes.  Suppo¬ 
sons  que  deux  systèmes  semblables  soient  disposés  sur  l’une  et  sur 
l’autre  jugulaire,  et  qu’on  détermine  le  temps  qui  sépare  la  brusque 
déviation  des  aiguilles  galvanométriques  des  deux  systèmes,  on 
connaîtra  le  temps  employé  par  le  sang  sursalé  à  passer  de  la  première 
à  la  seconde  veine  jugulaire,  donc  le  temps  d’une  circulation  totale. 

On  a  trouvé  les  résultats  suivants  : 


Cheval .  30  secondes. 

Chien .  16 

Chat .  7  — 

Lapin .  8 


Oie . . .  11  secondes. 

Canard .  10  — 

Poule .  5 

Buse .  7 


La  durée  de  la  circulation  pulmonaire,  déterminée  par  la  même 
méthode,  chez  le  chien,  est  de  six  secondes. 

La  durée  totale  de  la  circulation  correspond  généralement  à  la 
durée  d’environ  trente  révolutions  cardiaques.  Le  cœur  lance  dans 
l’aorte  à  chaque  systole  environ  1/30  de  la  masse  totale  du  sang  (1). 


4.  Les  circulations  locales. 

a.  Circulation  pulmonaire.  —  L’étude  expérimentale  de  la  cir¬ 
culation  pulmonaire  est  beaucoup  moins  avancée  que  celle  de  la  circula¬ 
tion  générale,  pour  des  raisons  anatomiques  évidentes  (toute  cette 
petite  circulation  s’accomplissant  dans  la  cavité  thoracique,  qu’on  ne 
peut  ouvrir  qu’à  la  condition  de  pratiquer  la  respiration  artificielle). 

La  pression  dans  l’artère  pulmonaire  est  inférieure  à  la  pression 


(1)  Nous  avons  admis  que  le  ventricule  lance  à  chaque  contraction,  chez  l'homme 
adulte,  160  centimètres  cubes  de  sang  (p.  110).  En  multipliant  ce  chiffre  par  00,  nous 
trouvons  4  800  centimètres  cubes,  ce  qui  correspond  bien  à  la  masse  totale  du  sang(p.  67). 
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dans  l’aorte  ;  les  résultats  donnés  par  les  sondes  cardiographiques 
permettent  de  le  prévoir  :  on  sait  que  la  pression  exercée  au  moment 
de  la  systole  par  le  ventricule  droit  n’est  que  le  tiers  de  la  pression 
exercée  par  le  ventricule  gauche.  Or,  la  pression  dans  l’artère  pulmo¬ 
naire  est,  au  moins  au  moment  de  la  systole  ventriculaire,  égale  à  la 
pression  intraventriculaire.  On  est  d’ailleurs  arrivé  aux  mêmes  con¬ 
clusions  par  des  déterminations  directes.  En  ponctionnant,  au 
moyen  cl’un  trocart  enfoncé  dans  la  paroi  thoracique,  l’artère  pulmo¬ 
naire,  chez  le  cheval  ou  chez  l’âne,  eWéunissant  le  trocart  à  un  mano¬ 
mètre,  on  a  pu  déterminer  la  pression  :  on  l’a  trouvée,  chez  ces  ani¬ 
maux,  égale  au  tiers  de  la  pression  carotidienne.  On  a  fait  la  même 
mesure,  chez  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  soumis  à  la  respiration  artifi¬ 
cielle,  en  ouvrant  le  thorax  et  établissant  la  communication  d’une 
branche  de  l’artère  pulmonaire  avec  un  manomètre  (ce  mode  de  pro¬ 
céder  est  moins  parfait  que  celui  employé  chez  le  cheval  et  chez 
l’âne,  car  la  respiration  artificielle  entraîne  des  modifications  de  la 
circulation  pulmonaire  normale  :  au  lieu  d’être  soumis  à  un  vide 
partiel,  au  moment  de  l’inspiration,  le  poumon  en  respiration  artifi¬ 
cielle  est  soumis  à  une  compression  partielle).  On  a  pu,  au  moins 
chez  le  lapin  et  chez  le  chien,  perfectionner  cette  détermination  et 
éliminer  les  troubles  circulatoires  dus  à  la  respiration  artificielle  : 
chez  le  lapin,  on  a  pu,  en  effet,  par  trépanation  du  sternum,  mettre  à 
nu  le  péricarde  sans  intéresser  les  plèvres,  sans  supprimer  par  consé¬ 
quent  la  respiration  naturelle,  et  prendre,  dans  ces  conditions,  au 
moyen  d’une  canule  en  T,  la  pression  dans  l’artère  pulmonaire  ;  chez 
le  chien,  on  a  pu  pratiquer  dans  la  paroi  costale  une  ouverture  suffi¬ 
sante  pour  atteindre  l’artère  pulmonaire  et  y  fixer  la  canule  en  T. 
refermer  la  cavité  pleurale,  en  réappliquant  le  lambeau  déplacé,  la 
vider  d’air  par  aspiration  au  moyen  d’un  trocart,  et  observer  la  pres¬ 
sion,  l’animal  respirant  spontanément  et  normalement.  On  a  trouvé 
les  résultats  suivants  : 

Chez  le  chien,  30  mm.  de  mercure,  soit  1/3  de  la  pression  carotidienne. 

—  chat,  17,5  - — -  1/5  — 

—  lapin,  12  —  1/4  — 

Dans  l’une  des  veines  pulmonaires  du  chat,  on  a  trouvé  une  pres¬ 
sion  de  10  millimètres  de  mercure. 

Un  rapprochement  s’impose  :  la  pression  dans  l’artère  pulmonaire 
est  comprise  entre  1/3  et  1/5  de  la  pression  carotidienne  ;  l’épaisseur 
des  parois  du  ventricule  droit  est  comprise  entre  1/3  et  1/4  de  l’épais¬ 
seur  des  parois  du  ventricule  gauche. 

On  n’a  pas  déterminé  directement  la  vitesse  du  sang  dans  les  gros 
vaisseaux  pulmonaires  ;  on  peut  admettre  qu’elle  est  égale  dans 
l’artère  pulmonaire  à  la  vitesse  du  sang  dans  l’aorte,  car  le  débit  des 
deux  ventricules  est  nécessairement  le  même  et  la  surface  de  section 
des  deux  artères  est  la  même. 

La  durée  de  la  circulation  pulmonaire  est  comprise  entre  le  tiers  et 
le  quart  de  la  durée  de  la  circulation  générale  (détermination  faite 
par  la  méthode  au  ferrocyanure)  ;  elle  correspond  à  environ  sept  à  dix 
révolutions  cardiaques;  le  poumon  contient  donc  une  quantité  de 
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sang  comprise  entre  le  tiers  et  le  quart  de  la  quantité  totale  du  sang. 

La  petite  circulation  est  soumise  à  des  conditions  très  spéciales,  par 
suite  du  jeu  de  la  cage  thoracique.  L’élasticité  pulmonaire  tend  à 
affaisser  le  poumon,  en  le  séparant  de  la  paroi  thoracique,  mais  elle 
ne  parvient  pas  à  réaliser  cette  séparation.  Les  capillaires  pulmonaires 
sont  dès  lors  maintenus  béants  par  le  jeu  de  cette  élasticité  pulmo¬ 
naire  :  c’est  là  une  condition  différente  de  celle  qui  est  réalisée  au 
niveau  des  capillaires  généraux,  où  aucune  cause  autre  que  la  poussée 
sanguine  ne  tend  à  les  maintenir  béants.  Au  moment  de  l’inspiration, 
l’élasticité  pulmonaire  est  augmentée  (elle  est  en  effet  d’autant  plus 
grande  que  l’organe  est  plus  distendu),  la  béance  des  capillaires  est 
augmentée,  la  circulation  s’y  fait  plus  facilement,  le  sang  y  afflue  plus 
p  bondamment  ;  au  moment  de  l’expiration,  l’élasticité  pulmonaire 


Fig.  87.  —  Représentation  schématique  de  l’influence  de  l’inspiration  sur 

le  vide  pleural  (d’après  Funke). 

La  cloche  représente  la  cage  thoracique  ;  P.  poumon  ;  D,  diaphragme  ;  MHg,  mano¬ 
mètre  ;  1,  thorax  en  expiration  ;  2,  thorax  en  inspiration. 


est  diminuée,  sans  cependant  être  complètement  supprimée,  la  béance 
des  capillaires  est  diminuée,  la  circulation  s’y  fait  moins  facilement, 
le  sang  y  afflue  moins  abondamment.  On  vérifie  ces  conclusions  théo¬ 
riques,  soit  en  observant  la  coloration  du  poumon  en  inspiration  et 
en  expiration,  soit  en  déterminant  sa  capacité  sanguine  en  inspiration 
et  en  expiration  (on  observe  la  coloration,  en  réséquant  deux  ou  trois 
côtes,  sans  intéresser  la  plèvre  pariétale  ;  on  détermine  la  capacité 
sanguine,  en  posant  simultanément  une  ligature  ou  une  pince  sur 
l’artère  pulmonaire  et  sur  les  veines  pulmonaires).  Cette  distension 
des  capillaires  pulmonaires  par  suite  de  l’élasticité  du  poumon  a  pour 
conséquence  une  diminution  de  la  résistance  périphérique  à  l’écou- 
1  ement  sanguin.  On  comprend  dès  lors  que  la  circulation  pulmonaire 
puisse  être  assurée  par  les  contractions  du  ventricule  droit,  moins 
puissantes  que  celles  du  ventricule  gauche,  et  sous  une  pression  arté¬ 
rielle  moindre  que  la  pression  aortique. 

Les  artérioles  pulmonaires  possèdent  des  nerfs  vaso-moteurs.  Pour 
juger  le  plus  avantageusement  possible  des  variations  de  la  circulation 
pulmonaire  chez  un  mammifère,  on  curarise  l’animal  à  la  limite,  on 
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ouvre  le  thorax  et  on  pratique  la  respiration  artificielle  dans  un  seul 
poumon  ;  l’autre  poumon,  maintenu  modérément  gonflé,  est  soumis  à 
l’observation.  Le  sympathique  dorsal  supérieur  contient  des  vaso- 
constricteurs  pulmonaires  ;  il  les  reçoit  de  la  moelle  dorsale  supérieure  ; 
il  les  abandonne  au  plexus  pulmonaire,  au  niveau  de  l’anneau  de  Vieus- 
sens.  Le  nerf  vague  contiendrait  également  des  nerfs  vasculaires  pour 
le  poumon,  mais  la  démonstration  n’en  est  pas  convenablement  faite. 

On  peut  provoquer  une  vaso-constriction  pulmonaire  réflexe  par 
l’excitation  d’un  grand  nombre  de  nerfs  sensitifs,  en  particulier  d’un 
grand  nombre  de  nerfs  de  la  région  abdominale. 

b.  Circulation  cardiaque.  — -  Le  cœur  possède  une  circulation 
propre  représentée  par  le  système  coronaire,  dont  les  ramifications  se 
répandent  dans  toute  l’étendue  du  muscle  cardiaque. 

Les  artères  coronaires  naissent  de  l’aorte,  très  près  du  cœur,  parfois, 
sinon  toujours,  en  un  point  recouvert  par  le  bord  libre  des  valvules 
sigmoïdes  relevées.  Cette  observation  anatomique  a  conduit  certains 
auteurs  à  imaginer  que  la  circulation  cardiaque  est  discontinue  et  que 
cette  discontinuité  est  la  cause  du  rythme  cardiaque  :  sous  la  poussée 
du  sang  artériel,  lancé  par  le  ventricule  gauche,  les  valvules  sigmoïdes 
de  l’aorte  se  redressant  viendraient  boucher  les  origines  des  artères 
coronaires,  provoquant  ainsi  une  anémie  du  cœur  et  amenant  par  là 
son  relâchement  ;  pendant  la  diastole,  les  valvules  sigmoïdes,  s’abais¬ 
sant  sous  la  poussée  du  sang  soumis  à  l’action  de  l’élasticité  aortique, 
dégageraient  les  orifices  des  coronaires,  permettant  de  nouveau  la 
vascularisation,  puis  la  contraction  du  cœur. 

Cette  théorie  est  inacceptable  pour  des  raisons  anatomiques  et  pour 
des  raisons  physiologiques.  Il  existe  un  très  grand  nombre  de  cas  où 
les  orifices  des  artères  coronaires  sont  hors  de  la  portée  des  valvules 
sigmoïdes,  manifestement,  sans  discussion  possible.  D’autre  part,  la 
théorie  précédente  conduit  à  supposer,  dans  les  artères  coronaires, 
un  pouls  synchrone  de  la  diastole  ventriculaire,  puisque  ce  serait  au 
moment  de  cette  diastole  que  le  sang,  y  pénétrant  brusquement, 
engendrerait  l’onde  pulsatile  ;  or,  le  pouls  y  est  synchrone  de  la  systole 
ventriculaire.  Si  on  sectionne  une  artère  coronaire,  on  voit  le  sang 
s’échapper  du  bout  supérieur  en  jet,  sans  aucune  interruption,  avec  i 
renforcement  du  jet  au  moment  de  la  systole  ventriculaire.  Donc  I 
jamais  les  valvules  sigmoïdes  ne  viennent  obstruer  effectivement  les 
origines  des  artères  coronaires. 

La  nature  musculaire  du  cœur  crée  des  conditions  spéciales  à  sa 
circulation.  Au  moment  de  la  systole,  il  y  a  compression  des  vaisseaux 
contenus  dans  l’épaisseur  du  muscle  cardiaque,  donc  augmentation 
des  résistances  périphériques  ;  au  moment  delà  diastole,  il  y  a  décom¬ 
pression  de  ces  vaisseaux,  donc  diminution  des  résistances  périphé¬ 
riques.  C’est  donc  que  le  jet  de  l’artère  coronaire,  sectionnée  à  la  ij 
surface  du  cœur,  ne  peut  nous  renseigner  sur  les  phénomènes  de  la 
circulation  Vraie  du  cœur,  car  les  modifications  des  résistances  intra-  é 
cardiaques  ne  s’y  reflètent  plus,  lorsqu’elle  a  été  incisée  :  il  faut  étu-  t 
dier  la  circulation  sur  une  artère  coronaire  dans  laquelle  se  fait  encore 
une  circulation  vraie. 

En  branchant  un  manomètre  latéralement  sur  une  artère  coronaire,  y. 
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on  obtient  une  courbe  de  pression  identique  à  celle  fournie  par  une 
al  téré  périphérique  :  la  pression  a  une  valeur  sensiblement  égale  à 
cgII©  cie  la  pression  carotidienne  ',  elle  présente 
un  maximum  systolique  et  un  minimum  dias- 
I  touque. 

La  vitesse  du  sang  dans  les  artères  coronaires, 
mesurée  par  l’hémodromographe,  présente  un 
maximum  systolique,  comme  la  vitesse  aortique  ; 
mais  la  chute  de  vitesse  diastolique  est  interrom¬ 
pue  par  un  ressaut  constituant  un  second  maxi¬ 
mum  ( maximum  diastolique).  Cette  accélération 
diastolique  de  la  vitesse  correspond  à  la  facilité 
d  écoulement  que  trouve  le  sang,  pendant  la 
|  diastole,  dans  les  petits  vaisseaux  coronaires 
qui  ne  sont  plus  comprimés  par  le  muscle  car¬ 
diaque  contracte.  L  existence  de  ces  deux  maxima 
de  vitesse  est  une  des  caractéristiques  les  plus 
lemarquables  de  la  circulation  cardiaque  ou 
coronaire.  ’ 

On  a  étudié  les  phénomènes  vaso-moteurs  du 
système  coronaire,  soit  en  examinant  à  la  loupe 
)  es  petits  vaisseaux  rampant  à  la  surface  du 
cœur,  soit  en  déterminant  les  variations  de  la 
vitesse  du  sang  dans  le  système  coronaire.  L’exci- 
|  tation  des  nerfs  vagues  au  cou  produit  une  vaso¬ 
constriction  coronaire  ;  cette  vaso-constriction 
se  produit  indépendamment  des  modifications 
cardiaques  consécutives  aux  excitations  cervica¬ 
les  du  nerf  vague,  car  on  la  peut  observer  même 
dans  les  circonstances  où  le  nerf  vague  ne  réa- 
S  Plus  sur  le  cœur  (nerf  vague  excité  depuis 
quelques  instants,  animal  atropiné,  etc.).  Le 
ganglion  étoilé  ou  premier  thoracique  et  l’an¬ 
neau  de  Vieussens  contiendraient  des  nerfs  vaso¬ 
dilatateurs  coronaires. 


R 


c.  Circulation  cérébrale.  —  La  circulation 
cere braie  s’accomplit  dans  une  cavité  close  :  le 
sang  n’y  peut  évidemment  pénétrer  qu’en  chas¬ 
sant  devant  lui  soit  du  sang,  soit  du  liquide 
cephalo-rachidien.  Au  moment  de  la  contrac- 
îon  ventriculaire,  une  ondée  sanguine  envahit 
la  cavité  crânienne,  comprimant  les  parties  péri- 
arterielles,  et  déterminant  une  évacuation  vei¬ 
neuse.  L  onde  pulsatile  des  artères  cérébrales,  se 
transmettant  à  travers  les  parois  artérielles, 
produit  une  brusque  poussée  latérale  sur  les  pa- 
r°is  des  veines  et  des  sinus  veineux  encéphali¬ 
ques  et  sur  les  parois  des  ventricules  céré- 
oraux  donnant  naissance  à  un  pouls  veineux 
encéphalique,  qu’on  peut  recueillir  et  enregistrer 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 


Fig.  88.  —  Sché¬ 
ma  de  la  dispo¬ 
sition  du  cer¬ 
veau  et  du  rôle 
du  liquide  cé- 
p  h  alo -rachidien 
(d’après  Sala- 
thé). 


B,  ballou  en  verre 
représentant  la  boîte 
crânienne;  C, ballon  en 
caoutchouc  représen¬ 
tant  le  cerveau;  V,  axn  - 
poule  de  caoutchouc 
représentant  le  cœur  ; 
a,  tube  de  caoutchouc 
représentant  les  artè¬ 
res  cérébrales  ;  L,  am¬ 
poule  de  caoutchouc 
communiquant  par 
le  tube  B,  avec  le, s 
espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  du  cerveau. 
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sur  les  veines  qui  font  immédiatement  suite  aux  veines  et  aux 
sinus  veineux  cérébraux,  et  à  un  pouls  du  liquide  céphalo-rachidien, 
qu’on  peut  recueillir  et  enregistrer  au  niveau  de  la  membrane  occi- 
pito-atloïdienne.  Il  faut  remarquer  que  ces  pouls  ont  leur  origine 
dans  le  pouls  artériel,  la  transmission  se  faisant  par  voie  latérale 
et  non  par  voie  directe,  donc  par  un  mécanisme  différent  de  celui 
qu’on  peut  reconnaître  dans  le  cas  de  pouls  veineux  périphérique 
par  dilatation  des  artérioles. 

Dans  le  cas  où  la  cavité  crânienne  n’est  pas  recouverte  dans  toute 
son  étendue  par  une  paroi  rigide  (fontanelles  de  l’enfant,  couronnes 
de  trépan),  on  voit  se  produire,  au  niveau  de  la  région  dépourvue  d’os, 
une  expansion  de  la  paroi  ou  de  la  masse  cérébrale,  expansion  qu’on 
peut  recueillir  et  enregistrer  au  moyen  d’un  levier  amplifiant  inscrip- 
teur,  ou  de  tout  autre  appareil  équivalent. 

Pour  étudier  les  vaso-moteurs  du  cerveau,  il  faut  mettre  à  nu  la 
surface  cérébrale,  en  pratiquant  une  couronne  de  trépan  ;  et,  pour 
éviter  les  modifications  locales,  provoquées  par  l’action  de  l’air,  sub¬ 
stituer  à  la  rondelle  d’os  enlevée  une  rondelle  de  verre  de  même 
dimension,  fermant  complètement  le  trou  de  trépanation.  On  peut 
aussi,  après  avoir  pratiqué  la  trépanation,  fixer  au-dessus  de  l’orifice 
un  tambour  récepteur,  ou  tout  autre  appareil  équivalent,  capable  de 
transmettre  les  mouvements  d’expansion  du  cerveau  à  un  tambour 
enregistreur  ;  on  obtient  ainsi  un  graphique  pléthysmographique, 
l’appareil  pléthysmographique  étant  représenté  par  la  boîte  crânienne 
et  le  système  des  deux  tambours.  On  peut,  par  l’une  ou  l’autre  de 
ces  méthodes,  démontrer  l’existence  de  nerfs  vaso-constricteurs  du 
cerveau,  dans  le  sympathique  cervical. 

Au  point  de  vue  circulatoire,  on  doit  rapprocher  Y  œil  du  cerveau, 
car  l’œil  possède  une  enveloppe  résistante  constituée  par  la  sclérotique 
et  par  la  cornée.  Toutes  les  particularités  signalées  au  sujet  de  la  cir¬ 
culation  cérébrale,  et  notamment  le  pouls  des  veines,  se  retrouvent 
dans  la  circulation  oculaire. 


5.  La  circulation  lymphatique. 

La  circulation  lymphatique  reconnaît  les  mêmes  causes  que  la  circu¬ 
lation  veineuse.  La  pression  sanguine  dans  les  artères  et  dans  les 
capillaires,  cause  principale  de  la  formation  de  la  lymphe,  est  aussi  la 
cause  première  de  sa  progression.  Toutes  les  causes  accessoires  de 
la  circulation  veineuse  peuvent  être  également  invoquées  pour  expli¬ 
quer  la  circulation  lymphatique  :  les  lymphatiques  sont  munis  de 
nombreuses  valvules,  permettant  à  tous  les  mouvements  d’organes 
situés  à  leur  voisinage  d’intervenir  comme  cause  de  progression  de 
la  lymphe  :  tels  sont  les  contractions  musculaires,  les  pouls  artériels, 
les  mouvements  respiratoires.  L’aspiration  thoracique,  qui  joue  un 
rôle  important  dans  la  circulation  des  gros  troncs  veineux,  fait  sentir 
son  effet  sur  la  circulation  du  canal  thoracique  par  l’intermédiaire 
des  veines  dans  lesquelles  il  vient  se  terminer. 


CHAPITRE  VII 


LA  SALIVE 


Sommaire.  —  1.  Notions  générales  sur  la  digestion.  —  Aliments.  Substances 
absorbables  et  assimilables.  Définition  de  la  digestion.  Actes  mécaniques,  physiques 
et  chimiques  de  la  digestion.  Triple  broyage  digestif. 

2.  La  salive.  —  Glandes  salivaires.  Salive  mixte  et  salives  pures.  Obtention  des  salives 
mixte  et  pures.  Sécrétion  continue  avec  renforcement.  Salive  de  mastication  et  salive 
de  gustation.  La  sécrétion  sous-maxillaire  et  le  système  nerveux  :  nerfs  tympanique 
et  sympathique  ;  salives  tympanique  et  sympathique.  Sécrétion  et  circulation  :  indé¬ 
pendance  et  dépendance  de  la  sécrétion  et  de  la  circulation.  Nerfs  sécrétoires  et  nerfs 
trophiques  :  sécrétion  de  l’eau  et  sécrétion  des  matières  organiques.  La  sécrétion 
parotidienne  et  le  système  nerveux.  Origine  physiologique  de  la  sécrétion  salivaire. 
Réflexes  conditionnels.  Centres  réflexes  de  la  sécrétion  salivaire.  Rôle  physiologique 
de  la  salive. 


1.  Notions  générales  sur  la  digestion. 

Pour  subvenir  à  ses  besoins  de  matière  et  d’énergie,  pour  satis¬ 
faire  aux  nécessités  de  son  développement,  de  sa  restauration,  de 
son  travail,  de  sa  calorification,  etc.,  l’organisme  emprunte  au 
monde  extérieur  des  matières  qu’on  désigne  sous  le  nom  & ali¬ 
ments.  Ces  aliments,  introduits  dans  la  bouche  et  entraînés  dans 
l’estomac,  puis  dans  l’intestin,  doivent  passer  dans  le  sang  (soit 
directement  au  niveau  des  capillaires  sanguins  de  l’intestin  grêle, 
soit  indirectement  par  la  voie  des  chylifères  et  du  canal  thora¬ 
cique,  qui  les  déverse  dans  la  veine  sous-clavière  gauche)  et  être 
par  lui  conduits  dans  l’économie  tout  entière,  afin  d’être  utilisés 
dans  les  divers  tissus. 

Au  lieu  d’étudier  l’histoire  physiologique  des  divers  aliments 
naturels,  le  pain,  la  viande,  le  lait,  les  œufs,  les  fruits,  les  légu¬ 
mes,  etc.,  on  a  coutume  de  les  considérer  comme  des  mélanges 
>  formés,  en  proportions  variables,  d’eau,  de  matières  salines, 
i  d’hydrocarbones,  de  graisses  et  de  protéines,  et  on  étudie  l’his¬ 
toire  physiologique  de  ces  divers  éléments  du  mélange,  de  ces 
aliments  élémentaires ,  pourrait-on  dire,  ce  qui  simplifie  considé¬ 
rablement  les  problèmes  qui  s’imposent  à  notre  attention. 
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Or  tous  les  aliments  élémentaires  ne  sont  pas  aptes  à  passer  de 
la  cavité  intestinale  dans  le  sang,  ou,  comme  on  dit  générale¬ 
ment,  tous  les  aliments  ne  sont  pas  absorbables.  Parmi  les  aliments 
qui  pourraient  être  absorbés,  tous  ne  sont  pas  aptes  à  être  utilisés 
par  les  tissus,  ou,  comme  on  dit  généralement,  tous  les  aliments 
ne  sont  pas  assimilables  (1). 

Pour  devenir  absorbables  et  assimilables,  les  aliments,  ou  tout 
au  moins  certains  aliments  (en  réalité,  à  peu  près  tous  les  ali¬ 
ments),  doivent  subir  une  préparation  :  l’ensemble  des  actes  phy¬ 
siologiques  qui  concourent  à  cette  préparation  constitue  la 
digestion. 

Parmi  ces  actes,  les  uns  sont  mécaniques  :  mastication  et  trans¬ 
port  des  aliments  le  long  du  tube  digestif  ;  les  autres  sont  phy- 
siques  :  dissolution  dans  les  liquides  contenus  dans  le  tube  digestif  ; 
les  autres  enfin  sont  chimiques  :  phénomènes  d’hydrolyse,  c’est-à- 
dire  de  dédoublements  avec  hydratation. 

Si  l’on  fait  abstraction  des  mouvements  de  transport  des  ali¬ 
ments  dans  les  compartiments  successifs  de  l’appareil  digestif, 
les  actes  de  la  digestion  correspondent  à  des  broyages  :  broyage 
mécanique  de  la  mastication  ou  de  la  mise  en  émulsion  (pour  les 
graisses),  ayant  pour  conséquence  de  réduire  les  aliments  en 
particules  petites,  permettant  un  mélange  fort  intime  de  la  ma¬ 
tière  alimentaire  et  des  liquides  digestifs  ;  broyage  physique  de  la 
dissolution,  ayant  pour  conséquence  de  séparer  les  unes  des 
autres  les  molécules  chimiques,  dont  un  grand  nombre  étaient 
encore  accolées  ensemble  après  la  mastication  ;  broyage  chimique , 
enfin,  ayant  pour  conséquence  de  diviser  la  molécule  en  un  nombre 
plus  ou  moins  grand  de  molécules  plus  petites  que  celles  de  la 
substance  alimentaire. 

Pour  qu’une  substance  soit  absorbée,  il  faut  en  général  qu’elle 
soit  dissoute  dans  les  liquides  intestinaux,  ou  tout  au  moins 
(quand  il  s’agit  de  graisses)  réduite  à  l’état  de  très  fines  particules. 
Pour  qu’une  substance  soit  assimilable,  il  faut  qu’elle  soit  réduite 

(1.)  De  ce  qu’une  substance  est  absorbée,  il  n’en  résulte  pas  qu’elle  soit  assimilable. 
Voici,  par  exemple,  le  sucre  de  canne,  qui  est  soluble  dans  l’eau,  apte  à  traverser  les 
membranes,  et  notamment  la  paroi  intestinale  et  la  paroi  des  capillaires  sanguins  ;  ce 
sucre  n’est  pourtant  pas  assimilable,  car,  si  on  en  injecte  une  quantité  déterminée  direc¬ 
tement  dans  les  veines,  on  la  retrouve  en  totalité  dans  les  urines  formées  dans  les  heures 
suivant  l’injection.  Si  le  sucre  injecté  dans  les  veines  eût  été  non  pas  du  sucre  de  canne, 
mais  de  la  glycose,  on  ne  l’eût  point  retrouvé  dans  les  urines  formées  durant  les  heures 
suivant  l’injection.  La  glycose  est  assimilable,  le  sucre  de  canne  ne  l’est  pas.  Quand  donc 
le  sucre  de  canne  est  introduit  dans  le  tube  digestif,  il  y  subit  une  transformation  précé¬ 
dant  son  absorption,  puisqu’alors  on  ne  le  retrouve  pas  dans  les  urines. 
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en  molécules  peu  volumineuses,  c’est-à-dire  de  poids  moléculaire 
peu  élevé,  dont  l’organisme  se  servira  pour  reconstituer  les  molé¬ 
cules  très  complexes  de  son  protoplasma  ou  de  certaines  de  ses 
réserves. 

L’organisme  animal  ne  pouvant  faire  de  synthèses  chimiques  à 
partir  des  éléments  les  plus  simples  (seuls  les  végétaux  le  peuvent 
faire),  c’est-à-dire  aux  dépens  de  l’eau,  de  l’acide  carbonique,  de 
l’azote  ou  de  l’ammoniaque,  la  décomposition  digestive,  le 
broyage  chimique  digestif  ne  doit  pas  être  poussé  à  l’extrême  :  il 
doit  s’arrêter  pour  les  substances  ternaires  à  la  glycose  s’il  s’agit 
d’hydrocarbones,  à  la  glycérine  et  aux  acides  gras  s’il  s’agit 
de  graisses,  et  pour  les  substances  protéiques  aux  acides  aminés, 
dont  sont  constituées  leurs  molécules. 

2.  La  salive. 

Les  glandes  qui,  situées  dans  l’épaisseur  des  parois  ou  au  voisi¬ 
nage  de  la  bouche,  déversent  leur  sécrétion  dans  cette  cavité, 
sont  dites  glandes  salivaires .  La  salive  mixte  résulte  du  mélange, 
en  proportions  variables,  des  diverses  sécrétions  particulières. 

Pour  obtenir  la  salive  mixte  humaine,  il  suffit  de  faire  cracher  sur 
un  filtre.  Pour  obtenir  la  salive  mixte  des  animaux,  on  fait  F  œsopha¬ 
gotomie,  et  on  adapte  au  bout  supérieur  de  l’œsophage  une  canule 
portant  un  petit  sac  de  caoutchouc,  dans  lequel  s’amasse  la  salive 
déglutie.  La  salive  mixte  est  filante,  opaline,  à  réaction  très  légère¬ 
ment  alcaline.  On  estime  à  1  000  ou  1  500  grammes  la  quantité  de 
salive  sécrétée  par  l’homme  adulte  en  vingt-quatre  heures  ;  les  carni¬ 
vores  en  sécrètent  relativement  moins  ;  les  herbivores  en  sécrètent 
relativement  plus  (40  litres  chez  le  cheval,  60  litres  chez  le  bœuf).  La 
salive  est  sécrétée  en  quantité  beaucoup  plus  grande  pendant  le  repas 
que  pendant  l’abstinence.  C’est  ainsi  que  le  cheval,  qui  produit  de 
100  à  150  grammes  de  salive  par  heure  pendant  l’abstinence,  en  pro¬ 
duit  de  6  à  8  kilogrammes  par  heure  quand  il  mange  du  foin. 

On  divise  les  glandes  salivaires  en  glandes  salivaires  diffuses  (glan- 
dules  buccales,  contenues  dans  la  muqueuse  des  joues,  des  lèvres, 
de  la  face  inférieure  de  la  langue,  de  la  voûte  palatine  et  du  voile  du 
palais)  et  glandes  agglomérées  :  'parotides  (le  canal  de  Sténon  s’ouvre 
sur  la  muqueuse  de  la  joue  au  niveau  de  la  deuxième  petite  molaire 
supérieure),  sous -maxillaires  (le  canal  de  Wharton  s’ouvre  sur  le  plan 
cher  de  la  bouche,  près  du  frein  de  la  langu v),  sublinguales  (les  canaux 
de  Rivinus  s’ouvrent  sur  le  plancher  de  la  bouche,  en  avant  du  canal 
de  Wharton).  On  les  a  divisées  aussi,  d’après  leur  situation  anatomique, 
en  glandes  du  système  antérieur  (sous-maxillaires,  sublinguales  et 
glandules  buccales)  et  glandes  du  système  postérieur  (parotides). 
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On  les  a  divisées  enfin,  en  tenant  compte  de  la  nature  du  liquide 
sécrété,  en  glandes  muqueuses  (sous -maxillaires,  sublinguales  et  glan- 
dules  buccales)  et  en  glandes  séreuses  (parotides). 

Pour  recueillir  la  salive  d’une  glande,  on  dispose  de  quatre  pro¬ 
cédés  :  le  cathétérisme  :  on  introduit  une  sonde  creuse  par  l’orifice 
naturel  du  canal  excréteur  (applicable  aux  glandes  salivaires  de 
l’homme)  ;  la  ventouse  :  on  applique  sur  la  muqueuse,  au  niveau  de 
l’orifice  excréteur,  une  petite  ventouse  dans  laquelle  on  peut  faire  un 

vide  partiel,  au 
moyen  d’une  pompe 
aspirante  (applica¬ 
ble  aux  parotides  de 
l’homme)  ;  la  fistule 
temporaire  :  on  isole 
le  canal  excréteur  ; 
on  l’incise  latérale¬ 
ment  ;  on  y  intro¬ 
duit  une  canule  ap¬ 
propriée,  qu’on  fixe 
par  un  fil  sur  le 
canal  (applicable 
aux  parotides  et  aux 
sous-maxillaires  des 
animaux)  ;  la  fistule 
permanente  :  on  dis¬ 
sèque  la  muqueuse 
buccale  autour  de 
l’orifice  naturel  du 
canal  glandulaire  ; 
on  attire  et  on  greffe 
au  dehors  (en  sutu¬ 
rant  les  bords  aux 
lèves  de  la  plaie 
opératoire  cutanée) 
ce  fragment  libéré 
de  muqueuse,  en 
entraînant  avec  lui 
le  canal  glandulaire, 
qui  reste  pourvu  de 
son  orifice  naturel  (les  animaux  ainsi  préparés  peuvent  servir  aux 
expériences  pendant  des  années). 

Chez  l’homme,  la  salive  parotidienne  est  limpide,  fluide,  sans 
mucine  ;  les  salives  sous-maxillaire  et  sublinguale  sont  opales¬ 
centes,  filantes,  visqueuses,  riches  en  mucine. 

Parmi  les  glandes  salivaires  des  différents  animaux,  il  en  est 
qui  sécrètent  de  façon  continue  ;  il  en  est  qui  ne  sécrètent  qu'au 
moment  des  repas  ;  on  observe  à  cet  égard  des  différences  impor¬ 
tantes  selon  l’espèce  animale  considérée.  Dans  tous  les  cas,  il  y  a 


Fig.  89.  —  Glandes  salivaires  de  l’homme. 

P,  glande  parotide  ;  G/.  S  ni-,  glande  sons-maxillaire  ; 
(il.  S  l.,  glande  sublinguale  ;  m-i,  maxillaire  inférieur; 
M.m.h.,  muscle  mylo-hyoïdien. 
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toujours  augmentation  de  la  sécrétion  pendant  le  repas.  L’aug¬ 
mentation  porte,  en  général,  sur  toutes  les  sécrétions  :  toutefois, 
la  mastication  provoque  plus  particulièrement  une  surabondance 
de  la  sécrétion  parotidienne  ;  la  gustation  provoque  plus  particu¬ 
lièrement  une  surabondance  de  la  sécrétion  sous-maxillaire.  On  le 
constate  indirectement  chez  l’homme,  en  appréciant  les  carac¬ 
tères  de  la  salive  sécrétée  :  la  salive  produite  à  la  suite  d’aspira¬ 
tion  de  vapeur  d’éther  ou  de  chloroforme  est  visqueuse,  riche  en 


Fig.  90.  —  Tube -seringue 

pour  recueillir,  chez  l’honi- 
me;  les  salives  pures. 


Fig.  91.  - —  Canules  salivai¬ 
res  en  argent  munies  d’un 
mandrin. 


mucine,  c’est  presque  une  salive  sous-maxillaire  pure  ;  la  salive 
sécrétée  pendant  le  mâchonnement  d’un  morceau  de  caoutchouc 
est  fluide,  à  peu  près  dépourvue  de  mucine,  c’est  presque  une  sali  ve 
parotidienne  pure.  On  le  constate  directement  chez  les  animaux 
porteurs  de  fistules  salivaires  permanentes.  Chez  le  chien,  la 
viande  fraîche  engendre  une  sécrétion  parotidienne  énorme  et  une 
très  faible  sécrétion  sous-maxillaire.  Chez  le  cheval,  la  salive  paro¬ 
tidienne  s’écoule  à  flots  pendant  la  mastication,  infiniment  plus 
abondante  du  côté  où  se  fait  la  mastication,  etc. 

On  peut  donc  dire  que  la  salive  sous-maxillaire  est  une 
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salive  gustative ,  et  que  la  salive  parotidienne  est  une  salive 
masticatrice  (1). 

L’augmentation  de  l’excrétion  salivaire  pendant  le  repas  est  la 
conséquence  d’une  excitation  produite  au  niveau  de  la  cavité 
buccale  et  transmise  aux  glandes  par  l’intermédiaire  du  système 
nerveux. 

Chez  le  chien,  la  glande  sons -maxillaire  (et  aussi  la  glande  sublin¬ 
guale)  reçoit  des  filets  nerveux  provenant  de  nerfs  crâniens  et  des 
filets  nerveux  sympathiques. 

Les  filets  crâniens  sont  contenus  dans  un  petit  nerf  qui  se  détache 
du  nerf  lingual  au  niveau  du  plancher  de  la  bouche  et  aborde  la 
glande  sous-maxillaire  par  son  hile.  Ils  sont  fournis  au  nerf  trijumeau, 
dont  le  nerf  lingual  est  une  branche,  par  le  nerf  dit  corde  du  tympan, 
branche  du  nerf  facial,  qui  se  détache  du  nerf  facial  dans  l’épaisseur 
du  rocher,  traverse  l’oreille  moyenne,  contenu  dans  l’épaisseur  de  la 
membrane  du  tympan,  et  se  jette  dans  le  nerf  lingual,  au  niveau  du 
bord  postérieur  du  muscle  ptérygoïdien  interne.  1°  La  section  de  la 
cordcylu  tympan  dans  la  membrane  du  tympan  détermine  la  dégéné¬ 
rescence  de  la  majeure  partie  des  fibres  du  nerf  de  la  glande  sous- 
maxillaire  ;  2°  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  dans  la  membrane 
du  tympan  produit,  du  côté  de  la  glande  sous-maxillaire,  les  mêmes 
phénomènes  circulatoires  et  sécrétoires  que  l’excitation  du  nerf  de  la 
glande  au  niveau  du  plancher  de  la  bouche  ;  3°  la  section  de  la  corde 
clu  tympan  dans  la  membrane  du  tympan  supprime  les  mêmes 
réflexes  sécrétoires  que  la  section  du  nerf  de  la  glande  au  niveau 
du  plancher  de  la  bouche  ;  4°  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf 
lingual  en  amont  du  point  où  il  reçoit  la  corde  du  tympan  ne  provoque 
pas  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire.  On  est  ainsi  autorisé  à 
désigner  ce  nerf  sous  le  nom  de  nerf  tympanique  de  la  glande  sous- 
maxillaire.  On  admet  généralement  aujourd’hui  que  ces  filets  crâniens 
sont  contenus  non  dans  le  tronc  d’origine  du  nerf  facial,  mais  dans  le 
nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  son  voisin  dans  le  conduit  auditif 
interne. 

Les  filets  sympathiques  abordent  la  glande  par  l’intermédiaire  de  son 
artère,  dans  les  parois  de  laquelle  ils  sont  contenus  :  ils  proviennent 
du  ganglion  cervical  supérieur,  car  l’excitation  de  ce  ganglion  pro¬ 
voque  d’importantes  modifications  circulatoires  et  sécrétoires  de  la 
glande  sous-maxillaire.  Leur  origine  première  est  dans  la  moelle  dor¬ 
sale  supérieure,  qu’ils  quittent  essentiellement  par  les  nerfs  de  la 
deuxième  paire  dorsale,  accessoirement  par  les  nerfs  de  la  troisième 
et  de  la  quatrième  paires  dorsales  ;  ils  gagnent  les  ganglions  de  la 
chaîne  sympathique  dorsale  par  les  rameaux  communicants  corres- 
% 

(1)  Les  observations  d’anatomie  comparée  conduisent  aux  mêmes  conclusions.  Le 
vplume  de  la  parotide  chez  les  animaux  est  en  rapport  avec  l’importance  de  leurjnas- 
tication  :  la  parotide  n’existe  pas  chez  les  oiseaux  qui  ne  mâchent  pas  ;  elle  n’existe  pas 
chez  les  mammifères  aquatiques  qui  absorbent  de  l’eau  avec  leurs  aliments  (phoque, 
martre)  ;  elle  est  très  peu  volumineuse  chez  les  mammifères  à  mastication  réduite  (four¬ 
milier,  tatou,  échidné).  » 
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pondants  et  s’acheminent  vers  le  ganglion  cervical  supérieur  par  le 
sympathique  cervical  (1). 

On  prépare,  chez  un  chien  curarisé  à  la  limite,  ou  chloralosé, 
le  nerf  tympanique,  au  niveau  du  plancher  buccal,  et,  dans  le 
canal  de  Wharton,  on  introduit  une  canule  salivaire.  On  sectionne 
le  nerf  tympanique  :  il  se  produit  immédiatement  une  suppression 


Kig.  92.  —  innervation  de  la  glande  sous-maxillaire  (Morat-Doyon). 

gl.  s.  m.,  glande  sous-maxillaire  avec  son  canal  excréteur  ;  gg.  s.  m.,  ganglion  sous- 
maxillaire  ;  gg.  c.  s., ganglion  cervical  supérieur  ;  gg.ge.,  ganglion géniculé  ;  ra.gl.,  rami¬ 
fications  intraglandulaires  ;  ra.sym.,  sympathique  crânien  ;  sym.  c.,  sympathique 
cervical;  co.ty.,  corde  du  tympan;  vu,  nerf  facial.  Le  trait  rouge  indique  le  trajet 
des  nerfs  excito-sécrétoires  et  des  nerfs  vaso-moteurs,  dilatateurs  ;  le  trait  bleu,  celu. 
des  nerfs  sécrétoires  contenus  dans  le  sympathique  et  des  fibres  vaso-constrictricesi 

totale  de  l’écoulement  de  la  salive,  s’il  en  existait  un  auparavant. 
On  excite  le  bout  périphérique  du  nerf  tympanique  au  moyen  de 
courants  induits  fréquents  (200  par  seconde,  par  exemple)  et 

(1)  Comme  nous  ne  nous  proposons  pas  de  faire  l’étude  de  la  sécrétion  parotidienne, 
à  la  suite  de  l’étude  de  la  sécrétion  sous-maxillaire,  que  nous  allons  entreprendre,  il 
suffira  de  noter  que  la  parotide,  comme  la  sous-maxillaire,  reçoit  des  rameaux  nerveux 
cérébro-spinaux,  provenant  du  nerf  glosso-pharyngien,  passant  dans  le  rameau  de 
Jacobson,  dans  le  nerf  petit  pétreux  profond,  gagnant  le  ganglion  otique  et  atteignant 
la  glande  par  le  nerf  auriculo- temporal  ;  et  des  rameaux  nerveux  sympathiques,  con¬ 
tenus  dans  le  sympathique  cervical,  mais  qu’on  ne  peut  mettre  en  évidence  que  très 
difficilement  et  seulement  à  condition  d’user  d’artifices  expérimentaux. 
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sensibles  au  bout  de  la  langue  (ce  qui  veut,  dire  que  l’excitateur 
appliqué  à  la  surface  du  bout  de  la  langue  de  l’expérimentateur 
provoque  une  légère  sensation  de  fourmillement  ou  de  picotement). 
Il  se  produit  des  modifications  circulatoires  et  sécrétoires.  Les 
vaisseaux  de  la  glande  se  dilatent  ;  les  veines  se  gorgent  de  sang 
rouge  et  battent  comme  des  artères  ;  la  pression  augmente  dans 
les  capillaires  et  dans  les  veines  delà  glande,  dont  le  volume 
augmente  (il  y  a  vaso-dilatation).  Par  la  canule  s’écoule,  une 
ou  plusieurs  secondes  après  le  début  de  l’excitation,  une  salive 
claire  et  filante,  pauvre  en  matières  dissoutes  (1  à  2  p.  100), 
dite  salive  tympanique,  dont  la  quantité  est  d’autant  plus  grande 
que  plus  grande  est  l’intensité  de  l’excitation.  On  cesse  l’exci¬ 
tation  :  au  bout  de  quelques  secondes,  la  vaso-dilatation  disparaît, 
l’écoulement  salivaire  se  tarit.  Une  nouvelle  excitation  identique 
à  la  première  provoque  les  mêmes  phénomènes,  et  cela  pendant 
des  heures,  pourvu  que  l’excitation  ne  soit  pas  trop  intense  et 
que  les  périodes  d’excitation  soient  de  courte  durée  et  alternent 
avec  des  périodes  de  repos  suffisantes. 

On  excite  le  sympathique  au  niveau  du  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  :  les  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  se  contractent, 
la  glande  pâlit,  la  pression  diminue  dans  les  capillaires  et  dans  les 
veines  de  la  glande,  dont  le  volume  diminue  (il  y  a  vaso-constric- 
tion).  Par  la  canule,  s’écoulent  quelques  gouttes  d’une  salive 
blanchâtre,  grumeleuse,  plus  visqueuse  que  la  salive  tympa¬ 
nique,  riche  en  matières  dissoutes  (6  p.  100),  dite  salive  sym¬ 
pathique. 

Les  modifications  simultanées  de  la  circulation  et  de  la  sécré¬ 
tion,  observées  à  la  suite  de  l’excitation  du  nerf  tympanique  de 
la  glande,  conduisent  à  penser  que  la  sécrétion  est  sous  la  dépen¬ 
dance  immédiate  de  la  circulation,  comme  si  la  sécrétion  résultait 
d’une  filtration,  accélérée  ou  diminuée,  selon  que  la  pression 
augmente  ou  diminue  dans  les  capillaires  sanguins  de  la  glande. 
Cette  hypothèse  est  inexacte  ;  en  effet  : 

1°  Si  on  lie  le  canal  de  Wharton  et  si  on  excite  le  nerf  tympa¬ 
nique,  la  pression  du  liquide  accumulé  dans  le  canal  peut  être, 
au  bout  de  vingt  à  vingt-cinq  secondes,  de  10  centimètres  de 
mercure  supérieure  à  la  pression  du  sang  dans  une  grosse  artère 
(par  exemple,  pression  de  la  salive  dans  le  canal  de  Wharton, 
240  millimètres  de  mercure  ;  pression  artérielle  dans  la  carotide 
primitive,  130  millimètres  de  mercure),  et  a  fortiori  dans  les 
capillaires  de  la  glande  sous-maxillaire.  Donc  la  pression^san- 
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guine  n’est  pas  la  cause  exclusive  de  la  sécrétion,  au  moins  dans  les 
conditions  de  l’expérience  (1). 

2°  Si  on  lie  ou  si  on  comprime  l’artère  de  la  glande  sous-maxil- 


Fig.  93.  —  Excitation  de  la  corde  du  tympan  (Morat-Doyon). 

2,  canal  excréteur  de  la  glande  sous-maxillaire  (canal  de  Wharton)  ;  3,  nerf  lingual  ; 
4,  corde  du  tympan  ;  5,  nerf  hypoglosse  ;  6,  glande  sublinguale,  dont  le  canal  excréteur 
1  onge  le  canal  de  Wharton  ;  7,  muscle  digastrique. 

lairc  (2),  on  peut  encore,  par  l’excitation  du  nerf  tympanique, 

(1)  Quelques  auteurs  ont  supposé  que  l’élévation  de  la  pression  de  la  salive  sécrétée 
au-dessus  de  la  pression  dans  les  vaisseaux  sanguins  était  la  conséquence  du  pouvoir 
osmotique  de  la  salive,  dû  à  sa  richesse  en  substances  dissoutes.  Cette  hypothèse  est 
parfaitement  inexacte,  car  le  pouvoir  osmotique  de  la  salive  est  notablement  inférieur  au 
pouvoir  osmotique  du  liquide  sanguin,  sa  richesse  en  sels  étant  moindre  que  celle  du 
sang.  Le  point  de  congélation  de  la  salive  sous-maxillaire  est  compris  entre  —  0°,15  et 
—  0°,25  ;  celui  du  plasma  sanguin  est  de  —  0°,55.  Or,  on  sait  que  le  pouvoir  osmotique 
d’une  liqueur  est  d’autant  plus  grand  que  plus  grand  est  l’abaissement  de  son  point 
de  congélation. 

(2)  La  ligature  ou  la  compression  de  l’artère  de  la  glande  sous-maxillaire  étant  sou¬ 
vent  de  pratique  très  difficile,  on  fait  plutôt  les  observations  suivantes.  On  saigne  l’ani¬ 
mal  à  blanc,  en  coupant  une  grosse  artère  :  quand  le  sang  cesse  de  couler,  la  pression 
du  sang  dans  les  artères  est  égale  à  zéro  (on  le  vérifiera)  ;  or,  à  ce  moment,  l’excitation 
au  bout  périphérique  du  nerf  tympanique  provoque  une  sécrétion  sous-maxillaire.  Ou 
bien  on  décapite  l’animal, ce  qui  conduit  instantanément  à  la  chute  à  zéro  de  la  pression 
artérielle  dans  la  tête  :  or  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  tympanique  provoque 
ici  encore  Ict  sécrétion  sons  maxillaire. 
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provoquer  la  sécrétion  d'une,  petite  quantité  de  salive,  bien 
que  la  pression  soit  nulle  dans  les  capillaires  de  la  glande.  Donc 
la  pression  sanguine  n’est  pas  la  cause  exclusive  de  la  sécrétion, 
au  moins  dans  les  conditions  de  l’expérience.  3°  Si  on  injecte, 
dans  les  veines  ou  sous  la  peau  d’un  chien,  1  ou  2  milligrammes 
de  sulfate  d’atropine,  on  peut,  par  l’excitation  du  nerf  tympa- 
nique,  provoquer  les  modifications  vaso-dilatatrices  indiquées, 
sans  déterminer  l’écoulement  d’une  goutte  de  salive.  La  pression 
sanguine  est  donc  inefficace  pour  produire  seule  un  écoulement 
de  la  salive,  au  moins  dans  les  conditions  de  l’expérience.  4°  Si 
on  injecte,  par  le  canal  de  Wharton,  vers  la  glande,  quelques  cen¬ 
timètres  cubes  d’une  solution  décisaturée  (1  vol.  de  solution  satu¬ 
rée  et  9  vol.  d’eau)  de  chlorhydrate  de  quinine,  il  se  produit  une  vaso¬ 
dilatation  intense,  sans  sécrétion.  Si  on  excite  alors  le  nerf  tympa- 
nique,  la  dilatation  vasculaire  n’est  pas  augmentée,  la  salive 
s’écoule  abondamment.  Ce  n’est  donc  pas  en  provoquant  une 
vaso-dilatation  que  le  nerf  tympanique  provoque  la  sécrétion, 
au  moins  dans  les  conditions  de  l’expérience.  Ces  dissociations 
expérimentales  des  phénomènes  vasculaires  et  sécrétoires  con¬ 
duisent  à  admettre  dans  le  nerf  tympanique,  à  côté  des  filets  vaso¬ 
dilatateurs,  des  filets  sécrétoires ,  agissant  directement  sur  la 
sécrétion. 

Les  filets  vaso-dilatateurs  et  les  filets  sécrétoires  sont  d’ailleurs 
séparés  au  voisinage  des  centres  nerveux  ;  c’est  ce  qu’établissent 
les  faits  suivants  :  1°  l’excitation  intracrânienne  simultanée  du 
nerf  facial  et  du  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  dans  le  conduit 
auditif  interne  détermine  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxil¬ 
laire,  mais  ne  détermine  pas  de  vaso-dilatation  ;  2°  après  section 
intracrânienne  simultanée  (1)  du  nerf  facial  et  du  nerf  intermé¬ 
diaire  de  Wrisberg  dans  le  conduit  auditif  interne,  et  dégéné¬ 
rescence  consécutive  de  leurs  bouts  périphériques,  l’excitation  de  la 
corde  du  tympan  produit  une  vaso-dilatation  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  mais  ne  produit  pas  de  sécrétion  ;  3°  enfin,  après 
section  intracrânienne  du  nerf  trijumeau  et  dégénérescence 
consécutive,  l’excitation  de  ce  bout  périphérique  provoque 
une  vaso-dilatation,  mais  ne  provoque  aucune  sécrétion  de  la 
glande  sous-maxillaire. 

(1)  Il  n’est  guère  possible,  sur  un  animal  vivant,  de  sectionner  séparément  le  nerf 
facial  et  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  dans  le  conduit  auditif  interne.  On  admet 
aujourd’hui,  sans  pourtant  en  fournir  de  preuves  décisives,  que  les  fibres  sécrétoires  sont 
contenues  dans  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  et  non  pas  dans  le  nerf  facial  propre¬ 
ment  dit,  au  niveau  du  conduit  auditif  interne. 
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Il  existe  des  filets  sécrétoires  dans  le  sympathique,  puisque  son 
excitation  produit  l’écoulement  de  quelques  gouttes  de  salive,  en 
même  temps  qu’une  vaso-constriction. 

Toutefois,  si  la  sécrétion  est,  dans  une  certaine  mesure,  indé¬ 
pendante  de  la  circulation,  elle  est  aussi  sous  sa  dépendance,  de 
façon  indirecte  tout  au  moins.  En  effet  :  1°  C’est  aux  dépens  du 
sang  que  se  forment  les  éléments  de  la  salive  :  il  ne  saurait  donc 
se  produire  d’écoulement  prolongé  de  salive  en  l’absence  du  sang. 
Quand  on  comprime  l’artère  de  la  glande  sous-maxillaire  et 
qu’on  excite  le  nerf  tympanique,  on  provoque  un  abondant  écoule¬ 
ment  de  salive,  mais  cet  écoulement  est  de  courte  durée  (1)  ;  il 
cesse  au  bout  de  quelques  instants,  pour  reparaître  quand  on  cesse 
•  de  comprimer  l’artère.  Quand  on  excite  le  nerf  sympathique,  vaso- 
constricteur,  on  provoque  l’écoulement  rapide  de  quelques 
gouttes  de  salive,  mais  l’écoulement  cesse  presque  aussitôt. 
2°  Pour  sécréter,  les  cellules  glandulaires  doivent  être  baignées 
de  sang  oxygéné,  qui  leur  fournit  des  matériaux  de  réparation  et 
d’oxydation.  Si  on  asphyxie  partiellement  un  chien,  l’excitation 
du  nerf  tympanique  devient  presque  inefficace,  biem  que  la  circu¬ 
lation  ne  soit  pas  supprimée.  Si  on  rend  à  l’animal  sa  respira¬ 
tion  normale,  l’excitation  du  nerf  est  encore  inefficace  pendant 
quelques  minutes  (dix  à  quinze  minutes,  nécessaires  sans  doute  aux 
cellules  glandulaires  pour  recouvrer  l’état  normal)  ;  puis  elle  rede¬ 
vient  efficace.  3°  Si  on  excite,  chez  le  chien,  le  nerf  tympanique  et 
le  nerf  sympathique  simultanément,  l’écoulement  de  salive  est 
moindre  que  si  on  excite  seulement  le  nerf  tympanique.  C’est  que 
la  circulation  est  diminuée  dans  la  glande  par  l’excitation  du 
sympathique.  4°  Si  on  excite,  chez  le  chat,  avec  un  courant 
faible,  les  deux  nerfs  tympanique  et  sympathique  simultanément, 
il  ne  se  produit  généralement  pas  de  modifications  vasculaires,  et 
pourtant  l’écoulement  de  salive  est  augmenté.  Si  on  emploie  un 
courant  fort,  il  se  produit  une  vaso-constriction  et  l’écoulement 
de  salive  est  diminué.  En  résumé ,  un  afflux  suffisant  de  sang 
normal  est  une  condition  nécessaire  d'une  sécrétion  abondante  et 
prolongée.  On  a  d’ailleurs  constaté  par  des  déterminations  di¬ 
rectes  que,  pendant  le  fopctionnement  physiologique  de  la 
glande,  la  quantité  de  sang  qui  la  traverse  est  en  général  triplée, 
ou  quadruplée. 

(1)  L’écoulement  salivaire  qu’on  provoque  par  excitation  du  nerf  tympanique  chez 
le  chien  saigné  à  blanc  et  chez  le  chien  décapité  (voir  p.  235,  note  2)  est  également  de 
courte  durée. 
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La  salive  sympathique  est  beaucoup  plus  riche  en  matières  fixes  que 
la  salive  tympanique.  Cette  différence  ne  doit  pas  être  rapportée  aux 
modifications  circulatoires  consécutives  à  l’excitation  des  deux  nerfs, 
car  si  on  excite  le  nerf  tympanique  en  même  temps  qu’on  comprime 
l’artère  de  la  glande,  on  produit,  en  petite  quantité,  une  salive  aussi 
pauvre  en  matières  fixes  que  la  salive  tympanique  ;  donc  les  nerfs  tym¬ 
panique  et  sympathique  ne  sont  pas  équivalents  dans  la  sécrétion  salivaire. 

Ces  différences  ne  tiennent  pas  à  ce  que  les  deux  nerfs  agissent  sur 
des  cellules  différentes.  Si  on  provoque  une  sécrétion  prolongée  par 
l’excitation  répétée  (alternant  avec  des  pauses)  de  l’un  ou  de  l’autre 
des  deux  nerfs,  la  salive  s’appauvrit  en  résidu  fixe,  et  principalement 
en  substances  organiques.  Si,  après  avoir  provoqué  une  sécrétion 
tympanique  prolongée,  on  excite  le  sympathique,  on  obtient  une 
salive  sympathique  appauvrie  elle-même  en  éléments  fixes,  comme  si 
on  avait  excité  le  sympathique  depuis  le  début  de  l’expérience.  Les 
deux  nerfs  agissent  donc  sur  les  mêmes  cellules.  Mais  ils  agissent  diffé¬ 
remment.  On  peut  d’ailleurs  dissocier  leurs  deux  activités  par  l’atro¬ 
pine,  l’excitation  du  sympathique  étant  encore  efficace  chez  le  chien 
qui  a  reçu  une  dose  d’atropine  minime,  juste  suffisante  pour  suppri¬ 
mer  l’action  du  nerf  tympanique. 

Excitons  le  nerf  tympanique  avec  des  courants  d’intensité  variable. 
Un  courant  fort  produit  un  écoulement  plus  abondant  d’une  salive 
plus  riche  en  sels  dissous  qu’un  courant  faible,  aussi  bien  au  commen¬ 
cement  de  l’expérience  que  plus  tard,  quand  la  glande  a  été  soumise 
à  une  série  d’excitations.  Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  substances 
organiques  de  la  salive  :  au  commencement  de  l’expérience,  un  cou  ¬ 
rant  fort  détermine  l’écoulement  d’une  salive  plus  riche  en  matières 
organiques  qu’un  courant  faible  ;  plus  tard,  un  courant  fort  détermine 
l’écoulement  d’une  salive  moins  riche  en  matières  organiques  qu’un 
courant  faible.  Donc  la  sécrétion  de  l’eau  et  des  sels  dépend  de  condi¬ 
tions  autres  que  celles  qui  président  à  la  formation  des  substances 
organiques.  La  sécrétion  globale  est  la  résultante  de  deux  sécrétions 
distinctes  :  1°  celle  de  l’eau  et  des  sels  ;  2°  celle  des  matières  orga¬ 
niques.  On  doit  donc  admettre  que  certains  filets  nerveux  président 
à  la  production  de  l’eau  et  des  sels  de  la  salive  :  ce  sont  les  filets  sécré¬ 
toires  ;  que  d’autres  président  à  la  solubilisation  et  à  l’évacuation  des 
produits  organiques  accumulés  dans  le  protoplasma  des  cellules  :  ce 
sont  les  filets  trophiques. 

Cette  conception  est  confirmée  par  l’expérience  suivante.  On  peut, 
chez  le  chien,  provoquer,  par  l’excitation  d’un  filet  nerveux  crânien, 
une  sécrétion  parotidienne  abondante  ;  mais  l’excitation  du  sympa¬ 
thique  est  absolument  inefficace.  Si  on  excite  à  la  fois  le  filet  crânien 
et  le  sympathique,  on  provoque  la  formation  d’une  salive  parotidienne 
beaucoup  plus  riche  en  matières  organiques  que  si  l’on  excite  le  filet 
crânien  seul.  Des  expériences  démontrent  l’existence  exclusive  dé¬ 
fibrés  trophiques,  pour  la  parotide,  dans  le  sympathique,  le  filet  crâ¬ 
nien  contenant  la  totalité  des  fibres  sécrétoires. 

Donc  le  nerf  tympanique  contient  de  nombreux  filets  sécrétoires 
st  quelques  filets  trophiques,  pour  la  glande  sous -maxillaire  ;  le  nerf 
sympathique  contient,  pour  la  même  glande,  de  nombreux  filets  tro¬ 
phiques  et  quelques  filets  sécrétoires. 
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Normalement,  en  particulier  chez  l’homme,  l’écoulement  sali¬ 
vaire  est  continu,  mais  il  y  a  renforcement  au  moment  de  la 
mastication  et  de  la  gustation.  La  mastication  provoque  surtout, 
mais  non  exclusivement,  une  sécrétion  parotidienne  ;  la  gustation 
provoque  surtout,  mais  non  exclusivement,  une  sécrétion  sous- 
maxillaire.  La  quantité  de  la  salive  sécrétée  et  sa  composition 
(sels,  substances  organiques  et  diastase)  varient  d’ailleurs  considé¬ 
rablement  selon  la  nature  de  la  substance  sapide  introduite  dans 
la  bouche.  Les  fibres  sensitives  des  nerfs  dentaires  et  du  nerf 
buccal  forment  avec  les  fibres  sécrétoires  du  nerf  glosso-pharyn- 
gien  un  couple  naturel  pour  la  sécrétion  parotidienne  (1)  ;  les 
fibres  sensitives  du  nerf  lingual  forment  avec  les  fibres  sécrétoires 
du  nerf  facial  un  couple  naturel  pour  la  sécrétion  sous-maxillaire  ; 
mais  ces  couples  ne  sont  pas  exclusifs  d’autres  combinaisons. 

Le  mécanisme  nerveux  qui  préside  à  la  sécrétion  réflexe  des 
diverses  salives  est  un  mécanisme  fort  complexe,  car  la  quantité 
et  la  qualité  de  la  salive  mixte  produite  et  des  diverses  salives 
pures  qui  la  constituent,  varient  avec  f intensité  et  la  qualité  de 
f  ex  citant. 

On  a  constaté  sur  un  chien  à  fistules  salivaires  sous-maxillaires 
externes  que  le  moment  de  la  production  de  la  salive,  que  la  quantité 
de  salive  sécrétée  et  que  sa  viscosité  (due  à  sa  teneur  en  mucine) 
varient  selon  la  nature  de  la  substance  ingérée.  La  viande  crue  pro¬ 
voque  une  sécrétion  presque  instantanée  ;  le  sel  marin  ou  le  sulfate 
de  quinine,  une  sécrétion  précoce  (après  quelques  secondes)  ;  le  sucre 
en  poudre,  une  sécrétion  tardive  (une  minute  au  moins).  La  quantité 
de  salive  sécrétée  est  maxima  quand  la  substance  ingérée  est  du  sel 
marin  ou  du  sulfate  de  quinine  ;  elle  est  grande  pour  le  sucre  en 
poudre  ;  elle  est  faible  pour  la  viande.  La  salive  est  très  visqueuse 
quand  la  substance  ingérée  est  de  la  viande  ;  elle  est  très  peu  visqueuse 
pour  le  sel  marin  et  le  sulfate  de  quinine  ;  elle  est  de  viscosité  intermé¬ 
diaire  pour  le  sucre. 

i 

Les  excitations  buccales  ne  sont  pas  seules  capables  de  produire 
une  exagération  de  la  sécrétion  salivaire  ;  on  peut  leur  substituer 
des  excitations  visuelles,  olfactives  ou  cérébrales  :  la  vue,  l’odeur 
des  aliments  présentés  à  un  chien  porteur  de  fistules  salivaires 
provoquent  une  accélération  considérable  de  l’écoulement  de  la 
salive.  Notons  d’ailleurs  que  la  salive  sécrétée  dans  ces  conditions 
a  tous  les  caractères  qu’elle  eût  eus  si  la  substance  vue  ou  sentie 
avait  été  ingérée. 

O 

(1)  Voir  ci-devant,  p.  233,  note  1,  pour  ce  qui  concerne  l’innervation  de  la  glande 
parotide, 
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Le  souvenir  des  sensations  gustatives  suffit  d’ailleurs  à  pro¬ 
voquer  le  même  résultat.  Si  on  badigeonne  la  langue  d’un  chien 
avec  une  substance  acide,  on  provoque  un  flux  de  salive  ;  si  on 
répète  cette  expérience  plusieurs  jours  de  suite,  le  chien  reconnaît 
la  substance  avant  qu’on  l’ait  introduite  dans  sa  gueule;  la  vue 
seule  du  flacon  qui  la  contient,  en  éveillant  sans  doute  en  lui  le 
souvenir  gustatif,  suffit  à  déterminer  l’écoulement  de  la  salive. 

Ces  réactions  sont  actuellement  désignées  sous  le  nom  de  réflexes 
conditionnels.  Leur  étude  est  délicate  et  complexe,  et  ce  n’est  pas  le 
lieu  de  la  présenter  ici.  Notons  tout  simplement  que  de  tels  réflexes 
peuvent  s’obtenir  assez  facilement  par  la  répétition  d’un  acte  quel¬ 
conque  accompagnant  une  excitation  capable  de  produire  le  réflexe 
inconditionnel  (on  appellera  ainsi  le  réflexe  salivaire  produit  par 
l’application  d’une  substance  sapicle  sur  la  langue)  :  après  une  prépa¬ 
ration  plus  ou  moins  longue,  le  réflexe  conditionnel  peut  se  manifes¬ 
ter  seul  ;  mais  il  ne  tarde  pas  à  s’atténuer  et  à  disparaître  s’il  n’est  pas 
<‘onsolidé  par  le  réflexe  inconditionnel.  Voici  un  exemple  destiné  à 
illustrer  ces  notions. 

Si,  plusieurs  jours  de  suite,  on  fait  entendre  à  un  chien  un  siffle¬ 
ment  aigu  en  même  temps  qu’on  lui  donne  de  la  viande  à  manger, 
on  fait  apparaître  un  réflexe  conditionnel.  La  viande  ingérée  pro¬ 
voque,  par  un  réflexe  inconditionnel,  dont  nous  avons  étudié  ci- 
devant  le  mécanisme,  une  sécrétion  salivaire  ;  bientôt  il  suffit  de  faire 
entendre  le  sifflement  aigu,  sans  donner  de  viande,  pour  provoquer  la 
même  sécrétion,  mais  ce  réflexe  conditionnel  ne  persiste  pas  au  delà 
de  quelques  jours  s’il  n’est  entretenu  ou  consolidé  par  le  réflexe  incon¬ 
ditionnel,  conséquence  de  l’ingestion  de  viande. 

On  peut  prévoir  que  les  voies  centripètes  et  centrifuges  des 
réflexes  salivaires  se  réunissent  dans  le  bulbe  et  la  protubérance, 
car  c’est  la  région  d’origine  des  nerfs  trijumeau,  facial  et  glosso- 
pharyngien.  On  le  vérifie  :  1°  Une  excitation  buccale  (par  un 
acide,  par  exemple)  provoque  une  sécrétion  salivaire,  alors  même 
qu’on  a  pratiqué  soit  une  section  préprotubérantielle,  soit  une  sec¬ 
tion  sous-bulbaire.  2°  Une  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventri¬ 
cule,  en  arrière  de  l’origine  du  nerf  trijumeau,  provoque  une  sécrétion 
salivaire,  qui  est  d’autant  plus  abondante  que  la  piqûre  intéresse 
davantage  les  régions  d’origine  des  trois  nerfs  trijumeau,  facial  et 
glosso-pharyngien.  3°  C’est  la  même  région  bulbo-protubéran- 
tielle  qui  préside  à  la  sécrétion  sous-maxillaire  provoquée  par  les 
fibres  sécrétoires  et  trophiques  du  sympathique,  car  la  piqûre  de 
cette  région  détermine,  après  section  du  nerf  tympanique,  la 
sécrétion  d’une  salive  sympathique  typique. 

Si  on  sectionne  les  nerfs  de  la  glande  sous-maxillaire,  la  sécré- 
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lion  est  absolument  tarie,  mais  seulement  pour  deux  ou  trois 
jours  ;  elle  reparaît  ensuite,  peu  abondante,  mais  durable.  C’est 
la  salive  paralytique.  On  n’a  fourni  de  ce  fait  aucune  explication 
acceptable. 

La  salive  a  un  triple  rôle  ;  physique  :  elle  dissout  certaines  substances 
alimentaires  et,  par  là,  favorise  la  gustation  ;  mécanique  :  elle  forme 
avec  les  aliments  broyés  une  masse  pâteuse  et  visqueuse  et,  par  là, 
facilite  la  déglutition  ;  chimique  :  elle  saccharine  l’amidon  cuit.  Mais 
son  rôle  physique  n’est  pas  nécessaire,  bien  qu’en  favorisant  la  gusta¬ 
tion  elle  intervienne  indirectement  dans  la  production  de  la  sécrétion 
gastrique  (voir  p.  257)  ;  son  rôle  mécanique  n’est  pas  indispensable, 
pourvu  que  les  aliments  soient  liquides  ou  mélangés  avec  une  quan¬ 
tité  suffisante  d’eau  ;  son  rôle  chimique  est  limité  (elle  ne  transforme 
que  l’amidon  cuit),  et  imparfait  (la  saccharification  est  suspendue 
dans  l’estomac  dès  que  la  réaction  y  acquiert  une  certaine  acidité, 
correspondant  à  environ  0,3  p.  1  000  d’acide  chlorhydrique).  Nous  en 
concluons,  non  pas  que  la  salive  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  digestion, 
mais  qu’elle  ne  joue  aucun  rôle  essentiel  ;  on  a  pu,  en  effet,  enlever, 
chez  le  chien,  les  trois  paires  de  glandes  salivaires  principales,  sans 
observer  de  troubles  digestifs  appréciables. 
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LE  SUC  GASTRIQUE 

Sommaire.  —  1.  Notions  anatomiques  et  procédés  d’obtention  du  suc 
gastrique.  —  Estomac  anatomique  et  estomac  physiologique.  Glandes  gastriques. 
Obtention  du  contenu  gastrique  ;  fistules  gastriques.  Obtention  du  suc  gastrique  pur  : 
méthodes  diverses.  Culs-de-sac  gastriques  isolés  selon  Heidenhain  ou  selon  Pawlow. 
É.  L'origine  des  éléments  du  suc  gastrique.  —  Mucus  gastrique.  —  a.  Acide 
chlorhydrique.  Lieu  de  sa  production.  Chlorure  de  sodium  du  sang  générateur  d’acide 
:  chlorhydrique  ;  jeûne  chloré  ;  du  chlorure  de  sodium  à  l’acide  chlorhydrique.  — 

-  b.  Pepsine.  Lieu  de  sa  production.  État  apeptique  de  la  muqueuse  gastrique.  Sub¬ 
stances  peptogènes  de  Schiff.  Pepsine  et  pepsinogène. 

3.  La  sécrétion  du  suc  gastrique.  —  a.  Sécrétion  première  ou  sécrétion  d’appétit. 
Vacuité  de  l’estomac  à  jeun.  Phénomènes  bucco-pharyngiens  et  phénomènes  gas¬ 
triques  du  repas.  Repas  fictif  et  ses  conséquences  gastriques.  Rôle  du  nerf  vague  dans 
la  sécrétion  gastrique.  Interprétation  de  ce  rôle  et  nécessaires  réserves  à  ce  propos. 
Phénomènes  bucco-pharyngiens  et  appétit.  Suc  psychique  ou  suc  d’appétit.  L’action 
mécanique  exercée  sur  la  paroi  gastrique  distendue  ne  provoque  pas  de  sécrétion 
gastrique.  —  b.  Sécrétion  seconde  ou  sécrétion  chimique.  Existence  d’une  telle  sécrétion. 
Cause  et  mécanisme  probable  de  cette  sécrétion,  gastro-sécrétine.  Substances  sueca- 
gogues.  —  c.  Sécrétion  gastrique  chez  l’animal  normal.  Son  étude  à  l’aide  du  cul-de-sac 
gastrique  de  Pawlow.  Action  de  la  viande,  du  pain,  du  lait  sur  la  sécrétion  et  les  qua¬ 
lités  du  suc  gastrique.  Succagogues  et  peptogènes. 

4.  La  digestion  gastrique.  — -  Son  importance  physiologique.  Ablation  de  l’esto¬ 
mac.  Rôle  microbicide  du  suc  gastrique.  Pourquoi  l’estomac  ne  se  digère  pas  lui- 
même.  Reflux  des  liquides  intestinaux  dans  l’estomac  et  conséquences  digestives  de  ce 
reflux.  Digestion  du  lait,  chez  le  nourrisson  ;  présure  et  caséification  ;  signification 
physiologique  de  la  caséification.  Salive  et  tributyrine  du  lait. 

*  ' 

1.  Notions  anatomiques  et  procédés  d’obtention 

du  suc  gastrique. 

Anatomiquement,  l’estomac  est  une  dilatation  du  tube  digestif 
comprise  entre  l’œsophage  et  l’ intestin  ;  physiologiquement,  c’est  la 
région  du  tube  digestif  qui  sécrète  un  auc  capable  de  peptoniser  les 
protéines  par  l’action  combinée  de  sa  pepsine  et  de  son  acide.  Les 
deux  définitions  correspondent  aux  mêmes  parties  chez  l’homme  et 
un  certain  nombre  d’animaux.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  : 
I °  les  ruminants  ont  un  estomac  à  quatre  poches:  l’une  seule  (la 
caillette)  est  estomac  physiologique,  car,  seule,  elle  fabrique  un  suc 
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acide  et  peptique  ;  2°  les  oiseaux  ont  trois  poches  digestives  (jabot, 
gésier  et  ventricule  succenturié)  ;  l’une  seule  (ventricule  succenturié) 
est  estomac  physiologique,  car,  seule,  elle  donne  un  suc  peptique  et 
acide  ;  3U  chez  la  grenouille,  les  glandes  de  l’oesophage  inférieur 
fabriquent  de  la  pepsine  sans  acide  ;  les  glandes  de  F  estomac  anato¬ 
mique  fabriquent  surtout  de  l’acide  et  accessoirement  de  la  pepsine  : 
l’estomac  physiologique  comprend  à  la  fois  l’œsophage  inférieur  et 
l’estomac  anatomique. 

Le  suc  gastrique  est  sécrété  par  des  glandes  tubulaires,  réunies  par 
groupes  de  deux  ou  trois,  débouchant  par 
un  canal  commun,  répandues  dans  toute 
l’étendue  de  la  muqueuse  de  l’estomac.  Le 
tube  glandulaire  est  formé  de  cellules  sé¬ 
crétantes  reposant  sur  une  membrane  pro¬ 
pre.  Les  glandes  du  grand  cul-de-sac  ou 
fundus  ( glandes  juridiques)  comprennent 
deux  sortes  de  cellules  :  les  unes,  claires, 
peu  colorables,  formant  autour  de  la  lu¬ 
mière  du  tube  une  couche  continue  (cel¬ 
lules  'principales )  ;  les  autres,  obscures, 
granuleuses,  fortement  colorables,  rejetées 
contre  la  membrane  propre,  sous  les 
cellules  principales,  isolées  et  irrégulière¬ 
ment  disséminées,  assez  nombreuses  près 
de  l’embouchure  de  la  glande,  rares  au 
fond  du  cul-de-sac  ( cellules  de  revêtement). 

Les  glandes  de  la  région  voisine  du  pylore  mobile  ;  P'Tpaviljonextérieur; 

( glandes  pyloriques)  comprennent  une  seule  T,  bouclier  muni  d’une  tige 
espèce  de  cellules,  qui,  sans  être  identiques  centrale  obturatrice- 
aux  cellules  principales,  présentent  avec 

elles  tant  et  de  si  frappantes  analogies  qu’on  doit  les  considérer 
comme  une  simple  variété  de  cellules  principales. 


Fig.  94.  —  Canule 
gastrique. 

P,  pavillon  à  introduire 

rlans  l’nstnmnn  •  T)  rlîsmif» 


Pour  recueillir  le  contenu  gastrique,  on  peut  introduire  dans  l’es¬ 
tomac,  par  la  bouche  et  l’œsophage,  une  sonde  demi-molle  et  prati¬ 
quer  l’évacuation  gastrique  par  aspiration  ou  par  siphonage.  Il  suf¬ 
fit,  pour  réussir  dans  cette  opération,  que  le  contenu  gastrique  soit 
assez  fluide  pour  s’écouler  par  la  sonde.  Le  procédé  est  applicable  à 
l’homme,  et  a  été  utilisé  en  clinique  humaine. 

Le  procédé  de  choix  pour  l’étude  de  la  sécrétion  gastrique  est  le 
procédé  des  fistules  gastriques .  Il  a  été  inspiré  par  l’observation  des 
cas  de  fistules  accidentelles  ou  opératoires  chez  l’homme,  grâce 
auxquelles  on  a  pu  réunir  de  nombreuses  données  sur  la  composition, 
les  propriétés,  la  sécrétion,  etc.,  du  suc  gastrique  humain. 

La  fistule  gastrique  a  été  pratiquée  chez  divers  animaux,  et  surtout 
chez  le  chien.  Elle  consiste  a  suturer  aux  lèvres  d’une  plaie  abdomi¬ 
nale  les  lèvres  d’une  plaie  gastrique,  de  façon  à  faire  communiquer 
la  cavité  de  l’estomac  avec  l’extérieur.  Il  convient  d’obturer  l’orifice 
de  la  fistule,  pour  empêcher  la  sortie  des  aliments  et  assurer  la  nutri¬ 
tion  du  sujet,  et  pour  empêcher  l’écoulement  du  suc  gastrique  sur  les 
bords  de  la  fistule  qu’il  digérerait  progressivement.  On  emploie  à  cet 
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effet  des  instruments  de  formes  variées,  appelés  canules  gastriques, 
une  bonne  canule  gastrique  devant  pouvoir  être  facilement  intro¬ 
duite  dans  la  fistule,  y  demeurer  bien  fixe,  obturer  complètement  et 
permettre  d’introduire  des  substances  dans  l’estomac,  d’en  recueillir 
le  contenu,  d’en  observer  la  muqueuse.  On  a  pu  conserver  des  ani¬ 
maux  ainsi  opérés  en  état  de  santé  parfaite  pendant  plusieurs  années. 
^  Le  contenu  gastrique  qu’on  recueille  par  une  fistule  n’est  pas  du  suc 
gastrique  pur  :  il  contient  des  aliments,  pendant  la  période  de  diges¬ 
tion  gastrique,  et,  pendant  le  jeûne,  la  salive  et  les  mucosités  pharyn¬ 
giennes  dégluties.  Pour  obtenir  le  suc  gastrique  pur,  on  a  recours 
à  trois  procédés.  1°  On  extirpe  les  glandes  salivaires,  ou  on  lie  leurs 

canaux  excréteurs  :  toute¬ 
fois,  la  salive  des  glandules 
buccales  et  la  sécrétion  des 
glandes  pharyngiennes  et 
œsophagiennes  n’est  pas  éli¬ 
minée.  2°  On  sectionne  le 
cardia  et  le  pylore  (en  res¬ 
pectant  les  vaisseaux  de 
l’estomac)  pour  isoler  ou, 
comme  on  dit  encore,  exclure 
V estomac  du  tube  digestif  ;  on 
rétablit  la  cont  inuit  é  du  tube 
digestif  en  suturant  le  duo¬ 
dénum  à  l’œsophage;  l’es-, 
tomac  isolé  est  fermé  par 
une  suture  à  ses  deux  extré¬ 
mités  et  mis  en  communica¬ 
tion  avec  l’extérieur  par  une 
fistule  de  sa  face  antérieure. 
Il  fournit  une  sécrétion 
pure  ;  mais  cette  sécrétion  n’est  pas  nécessairement  normale  :  en 
sectionnant  le  cardia,  on  a  en  effet  sectionné  la  plupart  des  fibres 
nerveuses  dérivées  du  nerf  vague  et  destinées  à  la  muqueuse  gastrique. 
Cette  opération  a  été  faite  sur  le  chien  et  sur  le  chat  ;  les  animaux 
survivent,  pourvu  que  leurs  aliments  soient  pulpés.  3°  On  pratique 
la  fistule  gastrique  ordinaire,  puis,  après  guérison,  V œsophagotomie  : 
l’œsophage  est  attiré  au  dehors  par  une  plaie  latérale  du  cou  et  sec¬ 
tionné  ;  ses  deux  bouts  sont  suturés  à  la  peau  ;  les  matières  déglu¬ 
ties  (aliments,  salive)  s’écoulent  par  la  fistule  œsophagienne  ;  l’ali¬ 
mentation  est  assurée  par  l’orifice  inférieur  de  l’œsophage,  ou  par 
la  fistule  gastrique.  Cette  opération,  pratiquée  sur  le  chien  et  sur  le 
chat,  est  le  procédé  de  choix  pour  l’obtention  d’un  suc  gastrique 
pur  (1)  et  pour  l’étude  des  phénomènes  de  la  sécrétion  gastrique. 

Pour  obtenir  le  suc  gastrique  sécrété  par  une  région  limitée  de  l’es¬ 
tomac  (région  pylorique  ou  région  fundique),  on  a  recours  aux  fistules 

(1)  Mieux  vaudrait  dire  à  peu  près  pur,  car,  même  si  la  prise  du  suc  gastrique  est 
faite  à  un  moment  où  l’estomac  ne  renferme  plus  de  résidus  alimentaires,  il  y  a  toujours 
des  mucosités  œsophagiennes  ;  en  outre,  il  arrive  souvent  que,  chez  les  animaux  ainsi 
opérés,  de  la  bile  reflue  en  petite  quantité  dans  l’estomac  à  travers  le  pylore  relâché, 
ce  qu’on  reconnaît  à  la  teinte  légèrement  jaunâtre  ou  verdâtre  du  liquide  gastrique. 


Fig.  95.  —  Opération  de  Heidenhain 
pour  l’étude  de  la  sécrétion  du  grand 
cul-de-sac  de  l’estomac. 

C,  cardia  ;  P,  pylore  ;  ab  et  ac,  sections  ;  M, 
fragment  à  isoler. 
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gastriques  partielles.  1°  Pour  obtenir  le  suc  pylorique  pur,  on  sec¬ 
tionne  l’estomac  par  deux  incisions  normales  à  la  grande  courbure, 
pratiquées,  l’une  au  voisinage  immédiat  du  pylore,  l’autre  quel¬ 
ques  centimètres  plus  loin,  à  la  limite  de  la  région  pylorique  (carac¬ 
térisée  par  des  glandes  à  une  seule  espèce  de  cellules),  en  respectant 
les  vaisseaux  des  courbures  ;  on  rétablit  par  des  sutures  la  continuité 
gastrique,  et  on  transforme  par  des  sutures  le  segment  isolé  en  une 
poche,  à  laquelle  on  ménage  un  orifice,  qu’on  suture  aux  bords  de 
la  plaie  cutanée.  C’est  là  le  cul-de-sac  pylorique  de  Heidenhaiu. 
2°  Pour  obtenir  le  suc  juridique  pur,  on  enlève  un  coin  d’estomac  par 
deux  incisions  normales  à  la  grande 
courbure,  se  réunissant  à  quelques 
centimètres  avant  d’atteindre  la  petite 
courbure  et  respectant  les  vaisseaux 
de  la  grande  courbure  ;  on  rétablit 
la  continuité  de  l’estomac  par  une 
suture,  et  on  transforme  par  des  su¬ 
tures  le  segment  isolé  en  une  poche  à 
laquelle  on  ménage  un  orifice,  qu’on 
suture  aux  bords  de  la  plaie  cutanée. 

C’est  là  le  cul-de-sac  fundique  de 
Heidenhaiu. 

Ces  procédés  sont  imparfaits,  car 
on  a  sectionné  les  filets  des  nerfs 
vagues  (dont  la  direction  est  paral¬ 
lèle  à  l’axe  de  l’estomac),  destinés 
à  la  muqueuse  du  segment  isolé  : 
ces  filets  des  nerfs  vagues  pouvant 
jouer,  comme  nous  l’établirons,  un 
rôle  dans  la  sécrétion  gastrique,  il 
importerait  de  les  respecter.  On  y 
parvient  par  le  procédé  suivant.  On 
fait  une  incision  des  membranes  séreuse,  musculeuse  et  muqueuse, 
parallèlement  à  l’axe  de  l’estomac,  commençant  au  voisinage  du  pylore 
pour  se  terminer  à  quelques  centimètres  du  cardia,  située  à  quelques 
centimètres  de  la  grande  courbure,  à  peu  près  à  égale  distance  de 
celle-ci  et  de  l’axe  de  l’estomac  :  le  lambeau  ainsi  détaché  adhère  au 
reste  de  l’estomac  et  reçoit  ses  nerfs  par  sa  base.  Au  niveau  de  cette 
base,  on  sectionne  la  muqueuse,  en  respectant  la  musculeuse,  dans 
laquelle  cheminent  les  nerfs  destinés  à  la  muqueuse  isolée.  On  ferme 
par  une  suture  la  muqueuse  gastrique  ;  par  une  suture,  on  transforme 
en  doigt  de  gant  le  fragment  de  muqueuse  isolé  ;  on  a  ainsi  deux 
poches  muqueuses  complètement  isolées,  recevant  l’une  et  l’autre 
leurs  nerfs  et  leurs  vaisseaux  comme  elles  les  reçoivent  sur  l’estomac 
intact.  On  suture  la  musculeuse  et  la  séreuse,  de  façon  à  recouvrir 
ces  poches  muqueuses,  et  on  abouche  à  la  peau  l’orifice  du  doigt 
de  gant  muqueux  isolé.  C’est  là  le  cul-de-sac  de  Pawlow-Khigine.  On 
peut  admettre  que  ce  cul-de-sac  est,  au  point  de  vue  de  la  sécrétion, 
l’image  exacte  du  grand  estomac  :  les  deux  cavités,  comme  on  s’en 
est  assuré  directement,  sécrètent  identiquement  :  même  moment 
du  début  et  de  la  terminaison,  mêmes  accélérations  et  mêmes  ralen- 


Fig.  9(3.  —  Distribution  du 
nerf  pneumogastrique  dans 
l’estomac  (d’après  P.  Khi- 
gine). 
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tissements  de  la  sécrétion,  mêmes  variations  du  pouvoir  digestif. 

On  a  pu  observer,  chez  une  femme  de  vingt  ans,  une  disposition 
analogue  (1)  :  un  petit  cul-de-sac  gastrique  séparé  de  l’estomac  par 
une  paroi  muqueuse,  possédant  une  musculature  commune  avec 

l’estomac,  dérivant  de 
la  région  du  cul-de-sac  ç 
fundique  et  s’ouvrant 
au  dehors  au  niveau  de 
l’épigastre. 

Le  liquide  obtenu  par 
filtration  du  contenu 
gastrique  d’un  animal 
en  digestion,  ou  le  suc 
gastrique  pur  sont  for¬ 
tement  acides  et  doués 
de  propriétés  peptoni-  | 
santés  :  ils  contiennent 
de  l 'acide  chlorhydrique 
libre  ou  faiblement 
combiné,  auquel  ils 
doivent  leur  réaction 
acide,  et  une  diastase, 
la  pepsine,  capable  de 
déterminer,  en  milieu 
acide,  la  série  des  trans-  i 
formations  successives 
des  protéines,  connue  sous  le  nom  de  peptonisation.  Chez  les  mam¬ 
mifères  jeunes,  nourris  de  lait,  et  chez  les  adultes,  dans  certaines 
conditions  encore  mal  déterminées,  le  contenu  gastrique  contient 
une  seconde  diastase,  la  présure  ou  labferment,  capable  de  caséifier 
le  lait. 

2.  L'origine  des  éléments  du  suc  gastrique. 

Le  suc  gastrique  contient  du  mucus ,  de  V acide  chlorhydrique ,  de 
la  pepsine  et  de  la  présure.  Où ,  aux  dépens  de  quelles  substances , 
comment  se  produisent  ces  éléments  ? 

Le  mucus  est  engendré  par  les  cellules  muqueuses  de  l’estomac, 
sécrétant  à  la  façon  des  glandes  mérocrines,  éliminant,  sous  forme 

(T)  Cette  femme  avait  présenté,  dès  la  première  année  de  sa  vie,  une  hernie  de  l’es¬ 
tomac  par  fissure  de  la  ligne  blanche  au-dessus  de  l’ombilic.  La  hernie  s’étrangla  et  „ 
s’ouvrit  à  la  peau  spontanément.  Tout  d’abord,  un  peu  de  lait  alimentaire  apparut 
caillé  à  l’orifice  de  la  fistule  ;  mais,  comme  l’orifice  gastrique  de  cette  fistule  était  voi¬ 
sin  de  la  petite  courbure,  l’alimentation  demeura  suffisante.  Dans  la  suite,  un  proces¬ 
sus  inflammatoire  se  développa  au  niveau  de  l’étranglement  et  sépara  la  muqueuse 
du  diverticule  de  la  muqueuse  de  l’estomac,  tout  en  respectant  la  musculeuse  et  la 
séreuse,  qui  conservèrent  intactes  toutes  leurs  connexions  nerveuses  et  vasculaires. 


Fig.  97.  —  Schéma  de  l’opération  de  Pawlow- 
Khigine  (d’après  Khigine). 

V,  estomac  ;  S,  le  sac  isolé. 
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de  mucine,  le  mucigène  accumulé  dans  leur  protoplasma  pendant  la 
période  de  sécrétion  latente. 

a.  Acide  chlorhydrique .  —  Nous  avons  à  résoudre  ici  deux  pro¬ 
blèmes  :  1°  Où  se  forme  l’acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  ; 
2°  Aux  dépens  de  quelle  substance  et  par  quel  mécanisme  se  forme-t-il? 

La  réaction  du  liquide,  qui  humidifie  l’estomac  de  l’animal  à  jeun, 
est  toujours  alcaline  dans  la  région  pylorique,  et  peut  être  acide 
dans  la  région  fundique.  Il  ne  faut  pas  immédiatement  conclure 
de  cette  observation,  comme  on  aurait  tendance  à  le  faire,  que  la 
sécrétion  des  glandes  pyloriques  est  alcaline  et  que  la  sécrétion  de 
V acide  chlorhydrique  est  localisée  dans  les  glandes  fundiques  ;  la  région 
pylorique  est  en  effet  riche  en  cellules  muqueuses,  dont  l’abondante 
sécrétion  alcaline  pourrait  fort  bien  neutraliser  l’acidité  des  très 
petites  quantités  de  suc  sécrétées  pendant  le  jeûne  par  les  glandes 
pyloriques. 

Le  suc  des  culs-de-sac  fundique  et  pylorique  isolés  suivant  le  procédé 
de  Heidenhain  est  acide  pour  le  premier,  alcalin  pour  le  second,  pen¬ 
dant  les  périodes  d’activité  sécrétoire  ;  et  on  ne  saurait  supposer  que 
l’alcalinité  du  suc  pylorique  est  due  à  la  production  abondante  d’une 
sécrétion  alcaline  muqueuse,  car  le  liquide  qui  s’écoule  du  cul-de-sac 
est  pauvre  en  mucine.  Ces  faits  semblent  donner  raison  à  ceux  qui 
prétendent  que  l’acide  chlorhydrique  est  engendré  par  les  seules 
glandes  fundiques,  et  que  les  glandes  pyloriques  ne  prennent  aucune 
part  à  sa  formation.  Il  importe  pourtant  d’être  très  prudent  dans  les 
conclusions  à  tirer  de?  cette  observation,  car  si  le  suc  pylorique  fourni 
par  le  cul-de-sac  isolé  suivant  la  méthode  de  Heidenhain  est  alcalin, 
il  ne  s’ensuit  pas  nécessairement  que  le  suc  pylorique  normal  le  soit 
également  ;  peut-être,  en  effet,  les  sections  pratiquées  pour  la  prépa¬ 
ration  du  cul-de-sac  pylorique  ont-elles  modifié  de  façon  profonde 
l’appareil  neuro- glandulaire  pylorique,  et  troublé  son  fonctionnement. 
Et  cette  dernière  hypothèse  n’est  pas  invraisemblable,  car  on  con¬ 
state,  à  propos  de  la  sécrétion  delà  région  fundique  de  l’estomac,  des 
faits  de  cette  nature  :  le  cul-de-sac  fundique  de  Heidenhain,  préparé 
en  respectant  les  vaisseaux  de  la  grande  courbure,  donne  une  sécré- 
(  ion  acide  ;  ce  même  cul-de-sac,  préparé  en  sectionnant  les  vaisseaux 
de  la  grande  courbure  (l’irrigation  sanguine  est  assurée  par  les  vais¬ 
seaux  courts),  donne  une  exsudation  alcaline  :  n’est-ce  pas  là  une 
preuve  des  modifications  profondes  que  certaines  opérations  peuvent 
provoquer  dans  le  fonctionnement  des  glandes  gastriques?  De  ce  que 
la  sécrétion  du  cul-de-sac  pylorique  de  Heidenhain  est  alcaline,  il  ne 
s’ensuit  donc  pas  nécessairement  que  sa  sécrétion  normale  n’est  pas 
acide.  Sans  doute,  on  a  établi  que,  chez  la  grenouille,  les  glandes  de 
l’estomac,  constituées  par  des  cellules  ayant  des  analogies  très  nettes 
avec  les  cellules  de  revêtement  des  glandes  fundiques  des  mammi¬ 
fères,  donnent  une  sécrétion  acide,  tandis  que  les  glandes  œsopha¬ 
giennes,  constituées  par  des  cellules  rappelant  les  cellules  des  glandes 
pyloriques  des  mammifères,  donnent  une  sécrétion  alcaline  ;  mais 
ce  serait  une  faute  grave  de  conclure  d’analogies  (nous  ne  disons  pas 
d’identités)  histologiques  à  des  identités  physiologiques.  La  ques¬ 
tion  de  la  réaction  du  suc  pylorique  normal  ne  nous  paraît  pas  résolue 
parces  expériences  et  par  ces  observations. 
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La  question  doit  être  étudiée  à  l’aide  d’une  autre  méthode. 

Un  mélange  de  lactate  de  fer  et  de  ferrocyanure  de  potassium  donne, 
en  présence  d’un  acide,  du  bleu  de  Prusse  :  si  on  injecte  ces  deux 
sels  dans  le  sang,  on  verra  une  coloration  bleue  se  produire  dans  les 
régions  de  l’organisme  où  la  réaction  est  acide.  Or,  dans  l’estomac,  la 
coloration  bleue  s’observe  bien  à  la  surface  de  la  muqueuse,  mais 
elle  ne  s’observe  dans  aucune  glande,  ni  fundique,  ni  pylorique  :  on 
a  conclu  de  cette  observation  que  l’acide  du  suc  gastrique  ne  se  pro¬ 
duit  pas  dans  la  profondeur  des  glandes,  mais  seulement  dans  la 
cavité  de  l’estomac.  Cette  conclusion  serait  vraie,  si  l’on  avait  établi 
que  les  substances  génératrices  du  bleu  de  Prusse  sont  éliminées 
dans  la  profondeur  des  glandes  ;  mais  on  n’a  pas  fait  cette  démons¬ 
tration.  Il  est  fort  possible  que  les  génératrices  ou  l’une  des  généra¬ 
trices  du  bleu  de  Prusse  soient  éliminées  par  les  cellules  de  la  muqueuse 
gastrique  autres  que  les  cellules  glandulaires,  et  que  la  coloration 
bleue  ne  se  produise  pas  dans  la  profondeur  des  glandes,  parce  que 
les  matières  premières  du  bleu  de  Prusse  manquent,  et  non  parce  que 
l’acide  manque.  Cette  réserve  est  justifiée  par  les  expériences  faites 
avec  l’alizarinate  de  soude.  Cette  substance,  rouge  pourpre  en  solu¬ 
tion  neutre,  donne  un  précipité  jaune  doré  en  présence  d’une  trace 
d’acide.  Si  on  injecte  de  25  à  100  centimètres  cubes  d’une  solution  de 
cette  substance  dans  la  jugulaire  d’un  chien  en  digestion,  la  muqueuse 
gastrique  présente  une  teinte  jaune  dorée  diffuse,  dans  toute  son  épais¬ 
seur  et  dans  toute  son  étendue ,  dans  la  région  pylorique,  comme  dans 
la  région  fundique;  tandis  que  la  muqueuse  œsophagienne,  à  partir 
du  cardia,  et  la  muqueuse  duodénale,  à  partir  du  pylore,  sont  rouges. 
Donc,  !  acide  du  suc  gastrique  se  forme  bien  dans  la  profondeur  des 
glandes,  et  il  se  forme  aussi  bien  dans  la  région  pylorique  que  dans  la 
région  fundique. 

On  doit  donc  éliminer  l’hypothèse  proposée  autrefois,  qui  faisait 
jouer  un  rôle  exclusif  aux  cellules  de  revêtement,  dans  la  production 
de  l’acide,  puisque  ces  cellules  n’existent  pas  dans  la  région  pylo¬ 
rique.  Nous  nous  gardons  d’ailleurs  prudemment  de  dire  que  les 
cellules  de  revêtement  ne  jouent  aucun  rôle  dans  la  production  de 
l’acide  du  suc  gastrique;  nous  savons  simplement  que  d’autres  cel¬ 
lules  peuvent  produire  cet  acide. 

L’acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  se  produit  aux  dépens  du 
chlorure  de  sodium  du  sang,  seule  substance  chlorée  de  l’organisme. 
Cette  proposition  évidente  est  d’ailleurs  confirmée  par  les  faits  sui¬ 
vants.  1°  Si  on  soumet  un  chien  au  jeûne  chloré,  c’est-à-dire  si  on  l’ali¬ 
mente  avec  des  matières  ne  contenant  pas  de  chlorure  de  sodium  (par 
exemple,  avec  de  la  viande  de  cheval  bouillie  et  rebouillie  avec  de 
l’eau),  on  constate  la  diminution  progressive  de  l’acidité  du  suc  gas¬ 
trique  (elle  tombe,  en  trois  à  quatre  jours,  à  la  moitié  de  sa  valeur), 
puis,  au  bout  d’un  temps  d’ailleurs  fort  long,  la  suppression  totale 
de  l’acidité  du  suc  gastrique.  Le  suc  gastrique  redevient  d’ailleurs 
acide  aussitôt  que  l’alimentation  du  chien  renferme  du  chlorure  de 
sodium  (par  exemple,  2  à  3  grammes  de  chlorure  de  sodium  par  jour). 
2°  Si  on  donne  à  un  chien  des  bromures  ou  des  iodures,  en  proportion 
convenable  (2  à  3  grammes,  par  exemple,  chaque  jour),  on  trouve 
dans  le  suc  gastrique  de  l’acide  bromhydrique  ou  de  l’acide  iodhv- 
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drique,  associés  à  l’acide  chlorhydrique.  Ces  acides  se  trouvent 
d’ailleurs  dans  le  suc  gastrique,  à  la  suite  d’ingestion  de  bromures  ou 
d’iodures,  chez  des  animaux  en  jeûne  chloré  très  prolongé,  donc  dans 
des  conditions  où  l’on  ne  peut  supposer  que  ces  acides  pourraient 
dériver  d’une  réaction  de  l’acide  chlorhydrique  sur  les  bromures  et 
les  iodures  dans  la  cavité  de  l’estomac  puisqu’il  n’existe  plus  d’acide 
chlorhydrique  dans  le  suc  gastrique  des  animaux  soumis  au  jeûne 
chloré  très  prolongé. 

Le  chlorure  de  sodium  est  dédoublable  par  les  acides  en  acide 
chlorhydrique  et  soude,  cette  dernière  se  combinant  à  l’acide  décom¬ 
posant  :  si  un  acide  prend  naissance  dans  la  muqueuse  gastrique,  et 
si  les  cellules  des  glandes  gastriques  peuvent  laisser  passer  dans  la 
cavité  glandulaire  l’acide  chlorhydrique  résultant  de  l’action  de  cet 
acide  sur  le  chlorure  de  sodium,  tout  en  s’opposant  au  passage  du  sel 
de  soude,  on  aura  l’explication  de  la  production  d’acide  chlorhydrique. 
On  a  pensé  que  l’acide  décomposant  pourrait  être  de  l’acide  lactique, 
fabriqué  par  la  muqueuse  aux  dépens  des  hydrocarbones  du  sang 
(la  transformation  des  hydrocarbones  en  acide  lactique  se  produit 
notamment  dans  les  muscles  striés).  Le  lactate  de  soude  résxd- 
tant  de  l’action  de  l’acide  lactique  sur  le  chlorure  de  sodium  du 
sang  serait  éliminé  par  une  voie  qu’on  n’a  d’ailleurs  pas  plus  déter¬ 
minée  que  la  forme  sous  laquelle  il  serait  éliminé.  Sans  doute,  la 
décomposition  du  chlorure  de  sodium  par  l’acide  lactique  est  par¬ 
tielle,  mais  qu’importe  si  l’acide  chlorhydrique  libéré  est  éliminé  à 
mesure  qu’il  est  produit.  A  l’appui  de  cette  conception,  on  a  fait  valoir 
Ja  jrrésence  fréquente  d’acide  lactique  dans  l’estomac.  Nous  ne  nions 
pas  la  présence  possible  et  même  fréquente  de  l’acide  lactique  dans 
l’estomac  ;  mais  nous  ne  saurions  admettre  que  cette  présence  est 
constante  :  si  l’estomac  des  herbivores  contient  toujours  de  l’acide 
lactique,  celui  des  carnivores  n’en  renferme  pas  nécessairement. 
D’ailleurs,  chez  les  animaux  soumis  au  jeûne  chloré  jusqu’à  ce  que  la 
sécrétion  gastrique  ne  soit  plus  acide,  on  observe  la  disparition  de  tout 
acide,  et  non  pas  la  disparition  du  seul  acide  chlorhydrique.  En  serait- 
il  ainsi  si  la  muqueuse  gastrique  fabriquait  de  l’acide  lactique,  ou  tout 
autre  acide  organique,  et  ne  retrouverait-on  pas,  pendant  le  jeûne 
chloré,  cet  acide  lactique,  ou  tout  autre  acide  organique  à  la  place  de 
l’acide  chlorhydrique,  qu’il  ne  saurait  produire  par  suite  du  manque 
de  chlorure  de  sodium  ? 

Il  n’est  pas  nécessaire,  d’ailleurs,  d’imaginer  une  production  préa¬ 
lable  d’acide  lactique  ou  d’un  autre  acide  organique  pour  expliquer 
la  décomposition  du  chlorure  de  sodium.  Nous  savons  aujourd’hui  (I) 
que  toutes  les  matières  salines  en  solution  dans  l’eau  ou  dans  le 
sang,  et  en  particulier  le  chlorure  de  sodium,  y  subissent  une  décom¬ 
position  partielle,  dite  dissociation  électrolytique,  en  deux  groupe¬ 
ments  atomiques, dits  ions,  qui,  dans  le  cas  particulier  du  chlorure  de 
sodium,  sont  le  chlore  et  le  sodium,  ou  plus  exactement,  par  suite 
de  l’action  de  ces  éléments  sur  l’eau,  de  l’acide  chlorhydrique  et  de  la 
soude.  Si  les  cellules  glandulaires  gastriques  laissent  passer  l’acide 
dissocié  et  arrêtent  le  carbonate  de  soude  résultant  de  l’union  de  la 


(1)  Voir  Précis  de  chimie  physiologique ,  par  MAURICE  A  RT  «US,  10e  cd.,chap.  il,  p.  43, 
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soude  électrolytique  et  de  l’acide  carbonique  du  sang,  n’a-t-on  pas  là 
tous  les  éléments  nécessaires  à  l’explication  de  la  production  de  l’acide 
chlorhydrique?  Sans  doute,  nous  faisons  une  hypothèse,  nous  attri¬ 
buons  aux  cellules  glandulaires  une  propriété,  sans  l’établir  expéri¬ 
mentalement  ;  pourtant,  cette  hypothèse  n’est  pas  absolument  gra¬ 
tuite  :  n’avons -nous  pas  vu  ces  cellules  choisir  entre  les  substances 
qui  leur  sont  amenées  par  le  sang,  éliminer  l’alizarinate  de  soude  et 
arrêter  les  (ou  l’un  au  moins  des)  générateurs  du  bleu  de  Prusse? 

b.  Pepsine.- — La  pepsine  se  forme  dans  toutes  les  glandes  gas¬ 
triques  (1)  fundiques  et  pyloriques.  Tous  les  physiologistes  admettent 
la  production  de  pepsine  par  les  glandes  fundiques  ;  plusieurs  ont 
nié  sa  production  par  les  glandes  pyloriques.  Examinons  leurs  rai¬ 
sons. 

Si  on  fait  des  macérations  de  muqueuses  fundiques  et  de  muqueuses 
pyloriques,  on  trouve  les  premières  riches,  les  secondes  pauvres  en 
pepsine.  N’est-ce  pas  là  la  preuve  que  les  glandes  fundiques  sont  les 
productrices  de  la  pepsine?  Et  ne  peut-on  supposer  que  la  pepsine 
des  macérations  pyloriques  a  été  apportée,  chez  l’animal  vivant,  par 
le  suc  gastrique  sécrété  dans  la  région  fundique  et  s’épanchant 
sur  la  région  pylorique  ?  Nous  répondrons  que  l’examen  histolo¬ 
gique  établit  que  les  glandes  sont  plus  nombreuses  dans  la  région  fun¬ 
dique  et  plus  rares  dans  la  région  pylorique:  c’est  là  une  raison  suffi¬ 
sante  pour  expliquer  les  différences  d’activité  des  deux  macérations. 

Il  faudrait  d’ailleurs  supposer,  et  on  a  supposé,  que  la  pepsine  pro¬ 
venant  des  glandes  fundiques  imprègne  les  cellules  de  la  région  pylo¬ 
rique,  et  se  fixe  à  leur  protoplasma,  à  la  façon  d’une  teinture.  Cette 
hypothèse  est  inadmissible;  en  effet  :  l°Si  on  plonge  un  tissu  quel¬ 
conque  (muqueuse  intestinale,  par  exemple)  dans  une  liqueur  pep- 
tique,  on  ne  constate  pas  de  fixation  de  pepsine  :  un  lavage  sommaire 
enlève  toute  la  pepsine  ;  au  contraire,  la  muqueuse  pylorique  con¬ 
serve  encore  des  propriétés  peptiques,  après  un  lavage  prolongé 
pendant'  quarante-huit  heures.  2°  Si,  chez  un  animal  vivant,  à  jeun, 
on  enlève  un  fragment  de  la  muqueuse  pylorique,  et  si  on  en  prépare 
la  macération,  on  obtient  une  liqueur  peptique,  alors  même  que  le 
contenu  gastrique  ne  possédait  aucun  pouvoir  peptique,  au  moment 
de  l’opération.  Le  même  fait  s’observe  sur  l’estomac  de  l’embryon 
de  veau,  à  une  période  du  développement  où  le  contenu  gastrique 
n’est  pas  encore  acide  et  ne  contient  pas  trace  de  pepsine  :  les  macéra¬ 
tions  faites  avec  la  muqueuse  pylorique  contiennent  de  ]a  pepsine. 
3°  Si,  après  avoir  enlevé  un  fragment  de  muqueuse  pylorique,  on  en 
coupe  des  tranches  parallèles  à  la  surface,  et  si  on  en  fait  les  macéra¬ 
tions  séparées,  on  constate  que  ce  sont  les  couches  profondes  de  la 
muqueuse,  contenant  les  culs-de-sac  glandulaires,  voisines  de  la 
musculeuse,  éloignées  de  la  cavité  gastrique,  qui  fournissent  les 
macérations  les  plus  actives  ;  les  couches  superficielles,  qui  devraient 

(I  )  Le  sue  gastrique  et  la  muqueuse  gastrique  des  mammifères  nouveau-nés  ne  con¬ 
tiennent  pas  de  pepsine,  ou  n’en  contiennent  que  fort  peu,  durant  les  premiers  jours 
de  leur  vie  ce  n’est  généralement  qu’au  bout  de  deux  à  trois  semaines  que  le  sue  gas¬ 
trique  possèdejnettement  le  pouvoir  peptique. 
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être  chargées  de  pepsine,  dans  l’hypothèse  d’  un  emprunt  aux  liquides 
gastriques,  sont  extrêmement  pauvres  en  pepsine.  4°  Enfin,  si  on 
recueille  la  sécrétion  fournie  par  le  cul-de-sac  pylorique  d’Heidenhain, 
on  y  trouve  de  la  pepsine  en  abondance,  après  un  temps  assez  long 
(cinq  mois),  pour  qu’on  ne  puisse  plus  supposer  qu’il  s’agit  de  pep¬ 
sine  provenant  d’une  fixation  antérieure  à  l’opération.  Le  cul-de-sac 
fundique  d’Heidenhain  fournit  une  sécrétion  acide  et  peptique. 
La  pepsine  se  produit  donc  dams  toutes  les  glandes  gastriques. 

— —  O11  a  constaté  que  l’estomac  d’un  chien  ne  peut  pas  continuer 
indéfiniment  à  fournir  de  1a.  pepsine  :  après  la  digestion  d’un  repas 
copieux,  il  ne  sécrète  plus  qu’un  suc  acide,  mais  non  peptique,  ou 
tout  au  moins  très  peu  peptique  ;  ]a  provision  de  pepsine  de  3  a 
muqueuse  gastrique  semble  être  épuisée  et  l’estomac  est  incapable 
pendant  plusieurs  heures  (jusqu’à  vingt-quatre  heures  et  plus)  de 
fournir  un  suc  doué  du  pouvoir  peptonisant.  Tant  que  dure  cet  état 
a  peptique,  des  morceaux  d’albumine  d’œuf  coagulée  introduits  dans 
l’ estomac  y  séjournent  des  heures  ■  entières  sans  subir  une  notable 
digestion.  Si,  au  contraire,  on  introduit,  en  même  temps  que  l’al¬ 
bumine,  d’autres  aliments,  contenant  certains  principes  solubles  clans 
l’eau  (extrait  aqueux  de  pain  ou  de  viande,  bouillon,  etc.),  la  diges¬ 
tion  recommence  au  bout  de  quinze  ou  vingt  minutes  et  l’albumine 
est  rapidement  digérée.  Ces  substances,  appelées  substances  pepto¬ 
gènes  de  Schiff,  rendent  donc  à  l’estomac  la  faculté  de  sécréter  de 
nouveau  de  la  pepsine.  Par  ordre  d’efficacité  décroissante,  ce  sont 
la  dextrine,  le  bouillon,  le  jus  de  viande  crue,  l’extrait  aqueux  de 
viande,  l’extrait  aqueux  ou  la  décoction  de  pain,  etc.  D’autres 
substances  et  principes  alimentaires  sont  complètement  inefficaces, 
comme,  par  exemple,  l’eau  pure  ou  acidulée,  le  sucre  de  canne  ou  le 
sucre  de  raisin,  etc. 

Les  peptogènes  agissent  par  l’intermédiaire  du  sang,  et  non  en  pro¬ 
voquant  par  leur  contact  avec  la  muqueuse  un  réflexe  sécrétoire  ;  ils 
conservent  en  effet  toute  leur  action,  administrés  par  le  rectum,  ou 
(Mi  injection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  ;  c’est  leur  présence  dans 
le  sang  qui  est  l’essentiel,  n’importe  par  quelle  voie  ils  y  pénètrent, 
avec  une  exception  pourtant  :  les  peptogènes  absorbés  par  l’intestin 
grêle  perdent  complètement  leur  action  sur  l’estomac,  en  raison  sans 
doute  des  transformations  qu’ils  subissent  sous  l’influence  de  liquides 
digestifs  intestinaux. 

Ces  faits  peuvent  être  contrôlés  par  l’étude  des  macérations  de 
muqueuses  gastriques  dans  l’eau  distillée  :  on  retire  peu  ou  point 
de  pepsine  de  la  muqueuse  stomacale  d’un  chien  en  état  d’apepsie  ; 
on  en  retire  beaucoup  de  celle  du  chien  tué  une  demi-heure  ou  une 
heure  après  administration  d’un  peptogène  par  la  bouche  ou  par  le 
rectum. 

Ces  résultats  ont  été  confirmés  pour  l’homme,  chez  un  individu, 
d’ailleurs  parfaitement  sain,  muni  d’une  large  fistule  stomacale 
opératoire  permanente  (pour  obstruction  complète  de  l’œsophage). 
Malgré  l’impossibilité  d’obtenir  chez  cet  homme  l’état  apeptique, 
l’efficacité  des  peptogènes  s’est  manifestée  d’une  façon  indubitable 
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par  une  évidente  accélération  de  la  digestion,  traduisant  un  pouvoir  - 
digestif  plus  grand. 

—  Les  cellules  gastriques  contiennent  non  de  la  pepsine,  mais  un 
précurseur  de  la  pepsine,  pepsinogène  ou  propepsine,  facilement  et 
rapidement  transformable  en  pepsine  par  les  acides  dilués.  En  effet  : 
1°  Si  on  fait  une  macération  glycérique  de  muqueuse  gastrique,  on 
obtient  une  liqueur  qui,  additionnée  d’acide  chlorhydrique,  possède 
un  pouvoir  peptique  faible  ;  si  on  fait  une  macération  glycérique  de 
muqueuse  gastrique,  préalablement  traitée  pendant  q  uelques  minutes 
par  l’acide  chlorhydrique  dilué,  on  obtient  un  extrait  doué  d’un  pou¬ 
voir  peptique  énergique.  Si  on  épuise  par  la  glycérine  une  muqueuse 
gastrique,  jusqu’à  ce  que  la  liqueur  ne  possède  plus  d’activité  pep¬ 
tique,  et  si  on  soumet  ensuite  cette  muqueuse  à  l’action  d’acide  chlo¬ 
rhydrique  dilué,  on  peut  en  extraire  de  nouveau  de  grandes  quantités  de 
pepsine.  La  muqueuse  gastrique  contient  donc,  outre  la  pepsine  (soluble 
dans  là  glycérine),  une  substance  transformable  en  pepsine  par  l’acide 
chlorhydrique.  2°  Une  solution  de  pepsine  soumise  pendant  quelques 
minutes  à  l’action  du  carbonate  de  soude  à  1  p.  100  perd  tout  pouvoir 
peptique  :  si,  après  avoir  soumis  à  ce  traitement  une  muqueuse  gas¬ 
trique,  on  la  traite  par  l’acide  chlorhydrique  dilué,  puis  par  la  gly¬ 
cérine,  on  obtient  une  liqueur  glycérinée  douée  d’un  pouvoir  peptique 
énergique.  La  muqueuse  contient  donc  une  substance,  qui  n’est  pas 
de  la  pepsine,  puisqu’elle  résiste  au  traitement  alcalin,  mais  qui  est 
capable  d’engendrer  de  la  pepsine  sous  l’influence  de  l’acide  chlorhy¬ 
drique. 

Si  on  compare  les  extraits  obtenus  au  moyen  de  deux  portions 
égales  d’une  même  muqueuse  gastrique  épuisée  par  une  même 
quantité  d’acide  chlorhydrique  dilué,  l’une  ayant  subi,  l’autre  n’ayant 
pas  subi  le  traitement  préliminaire  par  le  carbonate  de  soude  à  1  p.  100, 
on  constate  que  le  pouvoir  peptique  des  deux  macérations  est  sensi¬ 
blement  le  même  (il  y  a  une  très  faible  diminution  dans  la  liqueur  pro¬ 
venant  de  la  muqueuse  soumise  au  traitement  alcalin)  ;  donc  la 
muqueuse  gastrique  contient  presque  exclusivement  de  la  propepsine, 
avec  seulement  des  traces  de  pepsine.  Le  suc  gastrique  excrété  ne  con¬ 
tient  que  de  la  pepsine  :  donc  la  propepsine,  contenue  dans  les  glandes 
gastriques,  se  transforme  en  pepsine  au  moment  de  son  excrétion. 

La  teneur  de  la  muqueuse  gastrique  en  propepsine  diminue  rapi¬ 
dement  pendant  les  quatre  premières  heures  qui  suivent  le  repas  ; 
elle  continue  à  diminuer,  mais  moins  rapidement,  pendant  les  cinq 
ou  six  heures  suivantes,  et  présente  un  minimum  vers  la  neuvième  ou 
la  dixième  heure  après  le  repas,  c’est-à-dire  vers  la  fin  de  la  digestion 
gastrique.  A  partir  de  ce  moment,  la  teneur  de  la  muqueuse  gastrique 
en  propepsine  augmente  d’abord  rapidement,  puis  plus  lentement, 
jusque  vers  la  trentième  heure;  elle  se  maintient  ensuite  constante 
jusqu’au  nouveau  repas.  (Dans  les  conditions  normales,  les  repas 
n’étant  pas  espacés  de  trente  heures,  la  muqueuse  gastrique  n’est 
jamais  chargée  au  maximum  de  propepsine)  (1). 

La  propepsine  se  formant  de  façon  continue,  indépendamment 


(1)  Ces  faits  ont  été  établis  pour  l’estomac  du  chieu, 
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do  la  présence  ou  de  l’absence  des  peptogènes,  et  1a,  pepsine  se  formant, 
à  chaque  acte  digestif,  aux  dépens  de  la  propepsine,  il  est  impossible 
de  considérer  les  peptogènes  comme  la  matière  première  utilisée  par 
les  glandes  stomacales  pour  la  production  de  la  pepsine.  On  peut  les 
envisager  comme  les  agents  de  la  transformation  de  la  propepsine  en 
pepsine  :  on  ignore  d’ailleurs  absolument  par  quel  mécanisme  s’opère 
cette  transformation. 


3.  La  sécrétion  du  suc  gastrique. 

a.  Sécrétion  première,  ou  sécrétion  d’appétit.  —  Si  on 

ouvre  l’estomac  d’un  chien  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures, 


N  X  Y  1 


Fig.  98.  —  Schéma  des  principales  dispositions  physiologiques  des  fistules 
destinées  à  fournir  du  suc  gastrique  pur. 

B,  bouche  ;  æ,  œsophage  ;  E,  estomac  ;  c,  cardia  ;  p,  pylore  ;  Dd,  duodénum  ;  Dp, 
diaphragme  ;  Pc,  peau  du  cou  ;  Pci,  peau  de  l’abdomen  ;  —  N,  animal  normal  ;  — 
X,  animal  préparé  pour  fournir  du  suc  gastrique  par  repas  fictif  ;  a,  orifice  cutané  de 
l’œsophage  supérieur  sectionné  et  suturé  à  la  peau  ;  fi,  orifice  cutané  de  l’œsophage 
inférieur  ;  /,  orifice  cutané  de  la  fistule  gastrique  ;  —  Y,  animal  à  estomac  isolé  ; 
s,  suture  de  l’œsophage  et  du  duodénum,  le  pylore  et  le  cardia  ont  été,  après  sec¬ 
tion,  ligaturés  ;  /,  orifice  cutané  de  fistule  gastrique  ;  —  Z,  animal  porteur  du  petit- 
estomac  de  Pawlow  ;  e,  petit  estomac  sécréteur  ;  /,  son  orifice  cutané. 

on  le  trouve  généralement  vide  :  la  surface  de  la  muqueuse  est 
humide,  mais  il  n’y  a  pas  de  liquide  collecté  ;  la  réaction  du 
liquide  qui  humecte  les  parois  est  neutre,  ou  même  souvent  très 
faiblement  alcaline  ;  dans  les  cas  exceptionnels  où  on  peut  recueillir 
quelques  gouttes  de  liquide,  on  constate  que  son  pouvoir  pepto- 
nisant  est  nul  ou  très  faible,  même  après  qu’on  a  franchement 
acidulé  la  liqueur.  Si  on  ouvre  l’estomac  d’un  chien,  une  heure 
par  exemple,  ou  quelques  heures  après  l’absorption  d’aliments, 
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la  réaction  du  contenu  gastrique  est  fortement  acide  (2  à  3  mil¬ 
lièmes  d’acide  chlorhydrique),  et  le  liquide,  séparé  par  filtration 
des  matières  solides,  possède  un  pouvoir  peptonisant  énergique. 

11  se  produit  donc,  sous  l’influence  du  repas,  une  sécrétion  de 
suc  gastrique,  qui  ne  ne  présente  pas  pendant  le  jeûne.  Pour  en 
connaître  le  mécanisme,  étudions  l’action  des  divers  phénomènes 
du  repas  sur  la  sécrétion  gastrique  :  phénomènes  bucco-pharyn¬ 
giens  (préhension,  mastication,  insalivation,  gustation,  déglu¬ 
tition)  et  phénomènes  gastriques  (action  mécanique  et  chimique 
des  aliments  sur  la  muqueuse  gastrique). 

Le  rôle  des  phénomènes  bucco-pharyngiens  peut  être  étudié 
par  les  expériences  de  repas  -figurés  ou  fictifs ,  sur  le  chien  à  fistule 
gastrique,  œsophagotomisé  (1).  Maintenu  à  jeun  depuis  vingt- 
quatre  heures,  ce  chien  saisit  de  la  viande,  la  mâche,  l’insalive, 
la  goûte,  la  déglutit  (phénomènes  bucco-pharyngiens)  ;  la  viande 
tombant  par  l’orifice  de  la  plaie  œsophagienne,  les  phénomènes 
gastriques  du  repas  sont  éliminés.  La  canule  gastrique  étant 
ouverte,  on  constate  l’absence  totale  de  sécrétion  pendant  les 
cinq  à  six  premières  minutes  qui  suivent  le  début  du  repas  fictif, 
puis  l’établissement  d’une  sécrétion  gastrique,  à  partir  de  la 
cinquième  ou  de  la  sixième  minute,  que  le  repas  fictif  continue, 
ou  ait  seulement  duré  deux  minutes.  Peu  abondante  tout  d’abord, 
la  sécrétion  augmente  rapidement  et  se  maintient  pendant 
deux  à  trois  heures  (même  si  le  repas  fictif  n’a  duré  que  quel¬ 
ques  minutes),  en  diminuant  progressivement  vers  la  fin.  Au 
moment  où  cesse  de  se  produire  cette  sécrétion,  un  nouveau  repas 
fictif  provoque  une  nouvelle  sécrétion,  identique  à  la  première, 
avec  un  retard  de  cinq  à  six  minutes,  etc.  On  peut  ainsi 
recueillir,  chez  un  chien  de  taille  moyenne,  à  la  suite  d’un  repas 
fictif,  100  à  300  centimètres  cubes  d’un  liquide  clair,  très  acide 
(de  4,8  à  5,6  p .  100  d’acide  chlorhydrique),  contenant  manifes¬ 
tement  de  l’acide  chlorhydrique  libre  (se  dégageant  en  vapeurs 
dans  le  vide)  et  doué  d’un  pouvoir  pep tique  énergique  (2). 

(1)  On  fait  une  section  transversale  de  l’oesophage  dans  la  région  médio-cervicale  ; 
on  suture  les  deux  bouts  œsophagiens  aux  deux  angles  de  la  plaie  opératoire.  Ces  ani¬ 
maux  gastrostomisés  et  œsophagotomisés  sont  nourris  par  la  fistule  gastrique.  Ils 
vivent  des  années  en  parfaite  santé. 

(2)  On  a  pu  observer  des  faits  semblables  dans  un  cas  pathologique  sur  une  fillette 
de  dix  ans,  gastrostomisée  (c’est-à-dire  porteuse  d’une  fistule  gastrique)  et  œsopha- 
gotomisée  ;  la  sécrétion  du  suc  gastrique  commençait  deux  ou  trois  minutes  après  le 
début  de  l’ingestion,  la  quantité  et  l’acidité  du  suc  sécrété  variaient  selon  la  nature 
de  l’aliment  ;  après  un  repas  fictif  mixte,  comprenant  du  lait,  du  pain  et  de  la  viande,  il 
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Voici  les  résultats  d’une  expérience  dans  laquelle  le  chien  gastro- 
stomiséet  œsophagotomisé avait  reçu  un  repas  fictif  de  viande  pendant 
cinq  minutes  : 


TEMPS  COMPTÉ  A  PARTIR  QUANTITE  DU  SUC  GASTRIQUE 
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Lasécrétion  gastrique  ainsi  produite  est  généralement  considérée 
comme  un  phénomène  réflexe,  les  voies  centrifuges  du  réflexe 
devant  être  cherchées  dans  les  nerfs  de  l’estomac,  c’est-à-dire  dans 
les  filets  gastriques  des  nerfs  vagues  et  des  nerfs  grands  splanch¬ 
niques.  La  sécrétion  gastrique  se  produit,  à  la  suite  du  repas 
fictif,  chez  l’animal  dont  les  nerfs  splanchniques  sont  sectionnés  ; 
donc  ces  nerfs  ne  contiennent  pas  les  voies  centrifuges  du  réflexe. 
La  sécrétion  gastrique  ne  se  produit  plus,  à  la  suite  du  repas  fictif, 
chez  l’animal  dont  les  nerfs  vagues  sont  sectionnés  ;  donc  ces 
nerfs  contiennent  vraisemblablement  les  voies  centrifuges  du 
réflexe. 

Le  rôle  du  nerf  vague  dans  la^sécrétion  est  confirmé  par  les 
observations  suivantes. 

Le  cul-de-sac  de  Heidenhain  et  le  cul-de-sac  de  Pawlow  di  fiè¬ 
rent  en  ce  que  le  second  a  conservé  son  innervation  vague,  que  le 
premier  ne  possède  plus.  Le  second  sécrète  à  la  suite  d’un  repas 

s’écoulait  125  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  contenant  4,2  p.  1  000  d’acide  chlor¬ 
hydrique. 

En  procédant  comme  en  ces  essais,  on  peut  obtenir  du  suc  gastrique  pour  les 
recherches  scientifiques  :  le  chien  fournit  ce  suc  comme  la  vache  donne  son  lait.  En 
continuant  longuement  (plusieurs  heures)  le  repas  fictif,  ce  qui  est  possible  au  moins 
avec  certains  chiens,  on  peut  recueillir  jusqu’à  700  centimètres  cubes  de  suc  gas¬ 
trique. 
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fictif  ;  le  premier  ne  sécrète  pas.  Ces  observations  établissent  net¬ 
tement  le  rôle  de  conducteur  centrifuge  du  nerf  vague  dans  la 
sécrétion  gastrique  réflexe  produite  par  le  repas  fictif. 

Le  nerf  vague  peut  intervenir  dans  la  sécrétion  gastrique  soit 
comme  nerf  moteur  gastrique,  les  contractions  de  la  paroi  gastrique 
déterminant  une  expulsion  de  suc  accumulé  dans  les  glandes,  soit 
comme  nerj  vaso-dilatateur  gastrique,  l’afflux  plus  considérable  du  sang 
provoquant  une  exsudation  plus  grande  de  suc,  soit  comme  nerj 
sécrétoire.  La  première  hypothèse  est  inadmissible,  étant  donnés  la 
quantité  du  suc  sécrété,  la  durée  de  la  sécrétion  et  le  retard  dans 
l’apparition  des  premières  gouttes  de  suc  ;  la  seconde  est  inadmissible, 
car  la  section  des  nerfs  vagues,  supposés  vaso-dilatateurs,  ne  devrait 
produire  qu’une  diminution  de  la  sécrétion,  et  non  pas  une  suppres¬ 
sion  totale.  Les  nerfs  vagues  sont  donc  généralement  considérés  comme 
des  nerfs  sécrétoires  gastriques. 

Le  physiologiste  Pawlow,  qui  a  découvert  tous  ces  faits,  s’est  appli¬ 
qué  à  justifier  cette  dernière  conclusion  par  des  expériences  variées. 
D’une  part,  il  s’est  efforcé  de  montrer  que  la  suppression  de  la  sécré¬ 
tion  gastrique,  après  la  section  des  nerfs  vagues,  résulte  directement 
de  l’interruption  des  communications  de  l’estomac  avec  les  centres 
nerveux,  et  non  pas  de  l’une  ou  de  l’autre  des  modifications  (cardiaques 
vasculaires,  etc.)  qui  suivent  la  double  vagotomie.  D’autre  part,  en 
excitant  le  bout  périphérique  du  nerf  vague  sectionné  dans  la  région 
médio-cervicale,  il  a  vu  l’estomac  sécréter,  au  moins  quand  on  emploie 
comme  excitants  des  courants  induits  lancés  de  seconde  en  seconde, 
la  sécrétion  apparaissant  après  un  retard  de  cinq  à  six  minutes. 

Il  convient  toutefois  de  faire,  sinon  des  réserves  absolues,  au 
moins  quelques  remarques.  Quand  on  excite  le  bout  périphérique  du 
nerf  lingual,  on  provoque  la  sécrétion  de  la  glande  sous- maxillaire, 
sans  retard  considérable  (quelques  secondes),  et  sans  qu’il  soit  besoin 
d’user  de  courants  aussi  largement  espacés.  Quand  on  observe  un 
phénomène  réflexe  quelconque  (de  ceux  tout  au  moins  qui  sont  indu¬ 
bitablement  des  faits  réflexes),  la  réaction  se  manifeste  très  rapide¬ 
ment  après  le  début  de  l’excitation  (quelques  secondes  tout  au  plus) 
et  la  réaction  cesse  de  se  produire  peu  de  temps  (des  secondes  au  maxi¬ 
mum)  après  qu’on  a  suspendu  l’excitation.  Nous  avons  noté  ci-dessus 
que  la  sécrétion  gastrique  n’apparaît  que  cinq  à  six  minutes  après  le 
début  du  repas  fictif  (souvent  même  après  que  le  repas  fictif  est 
fini)  et  qu’elle  persiste  trois  heures  environ,  même  si  le  repas  fictif  n’a 
duré  que  cinq  minutes. 

Que  le  nerf  vague  joue  un  rôle  dans  la  sécrétion  de  l’estomac,  c’est 
indubitable;  mais  que  son  rôle  puisse  être  rigoureusement  assimilé 
à  celui  que  joue  le  nerf  lingual  dans  la  sécrétion  sous-maxillaire,  c’est 
une  proposition  à  laquelle  nous  ne  saurions  souscrire.  La  question  de 
la  sécrétion  gastrique  n’est  pas  encore  totalement  résolue. 


Parmi  les  phénomènes  bucco-pharyngiens  du  repas  fictif,  nous 
devons  rechercher  l’origine  du  réflexe  sécrétoire  gastrique.  Ce 
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n’est  pas  la  mastication ,  car  le  chien  auquel  on  donne  de  petits 
morceaux  de  viande  les  avale  sans  les  mâcher,  et  pourtant  la 
sécrétion  gastrique  se  produit.  Ce  n’est  pas  la  déglutition  ;  ce 
n’est  pas  Y  irritation  mécanique  des  parois  buccales ,  car  le  chien 
peut  recevoir  et  déglutir  des  substances  non  alimentaires  (frag¬ 
ments  d’éponges,  par  exemple)  sans  que  se  produise  la  sécrétion. 
C’est  la  gustation ,  mieux  vaudrait  dire  sans  doute  le  désir  des 
aliments ,  ou  V appétit ,  qui  déclenche  le  réflexe  :  la  sécrétion  se 
produit  chez  le  chien  d’autant  plus  abondante  et  d’autant 
plus  durable  que  les  éléments  constituants  du  repas  sont  mani¬ 
festement  plus  agréables  au  goût  pour  l’animal  ;  elle  se  produit 
surtout  à  la  suite  d’un  repas  de  viande  ;  elle  se  produit  encore, 
moins  accentuée  toutefois,  à  la  suite  d’un  repas  de  pain  ;  elle  ne  se 
produit  pas  à  la  suite  d’un  repas  de  viande  imprégnée  de  moutarde, 
substance  qui  répugne  au  chien,  etc.  (1). 

La  sécrétion  gastrique  réflexe  a  donc  son  origine  dans  le  phéno¬ 
mène  sensoriel  de  la  gustation  ou,  mieux,  dans  le  désir  des  aliments, 
dans  l’appétit.  Cette  conclusion  est  appuyée  par  les  faits  suivants  : 
1°  Il  suffit  souvent  de  montrer  ou  de  faire  sentir  à  un  chien  affamé 
de  la  viande,  pour  provoquer  une  sécrétion  gastrique  (toutefois, 
si  la  sensation  gustative  provoque  toujours  une  sécrétion,  les 
sensations  visuelle  et  olfactive  ne  sont  pas  toujours  efficaces,  et, 
quand  elles  le  sont,  la  sécrétion  est  toujours  moins  abondante, 
moins  prolongée,  le  suc  est  toujours  moins  riche  en  acide  et  en 
pepsine  qu’à  la  suite  de  la  gustation).  2°  Dans  les  cas  où  la  vue 
et  l’odeur  des  aliments  provoquent  une  sécrétion  gastrique,  il  y 
a  des  différences  qualitatives  et  quantitatives  de  la  sécrétion, 
d’un  sujet  à  un  autre,  et,  chez  le  même  sujet,  suivant  son  état 
(jeune,  maladie,  etc.),  comme  il  y  a  des  différences  analogues 
dans  tous  les  phénomènes  psychiques.  (La  même  chose  a  été 
constatée  chez  les  hommes  à  fistule  gastrique  :  les  uns  sécrètent 
du  suc  gastrique,  quand  ils  ont  vu  ou  senti  des  mets  savou¬ 
reux  ;  les  autres  n’en  sécrètent  pas.)  On  est  dès  lors  autorisé 
à  désigner  la  sécrétion  gastrique  qui  se  produit  à  la  suite  du  repas 
fictif  SOUS  le  nom  de  sécrétion  psychique ,  ou  sécrétion  d'appétit. 

(1)  Il  semblerait  a  'priori  que  le  chien  ne  devrait  pas  tarder  à  refuser  un  repas  constitué 
de  substances  non  alimentaires,  ou  de  substances  désagréables  au  goût.  Il  en  est  pour¬ 
tant  autrement,  au  moins  chez  certains  animaux.  Un  chien  suffisamment  dressé  accepte 
qu’on  lui  introduise  des  éponges  chargées  de  moutarde  ou  de  petits  cailloux  polis  dans  la 
«  gueule,  et  les  déglutit  fort  bien.  On  a  même  signalé  le  cas  d’un  chien  qui  venait  prendre 
i  dans  la  main  les  petits  cailloux  pouf  les  avaler,  et  cela  pendant  dix,  quinze  minutes 
i  et  plus. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  17 
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La  sécrétion  psychique  a  été  longtemps  méconnue  :  on  attribuait 
à  l’action  mécanique  exercée  par  les  aliments  sur  la  paroi  gas¬ 
trique  le  rôle  d’excitant  de  la  sécrétion.  Cette  hypothèse  est  inexacte  ; 
en  effet  :  1°  Si,  par  une  fistule  gastrique,  on  introduit  une  baguette  de 
verre  ou  une  plume,  pour  frotter  la  muqueuse,  on  voit  celle-ci  rougir, 
mais  on  ne  recueille  pas  trace  de  suc  gastrique,  même  si  les  frictions 
sont  pratiquées  pendant  trente  minutes.  2°  On  ne  provoque  pas  de 
sécrétion  gastrique  en  gonflant  très  fortement,  pour  exercer  une  pres¬ 
sion  notable,  et  dégonflant  alternativement  sept  à  huit  fois  un  ballon 
de  caoutchouc  introduit  par  une  fistule  dans  l’estomac.  3°  Si,  par  une 
fistule,  on  introduit  du  pain  dans  l’estomac  ou  dans  un  cul-de-sac 
isolé  de  Heidenhain  ou  de  Pawlow  (en  cachant  la  manœuvre  à  l’ani¬ 
mal,  pour  éviter  toute  sécrétion  psychique  visuelle),  il  n’y  a  pas  de 
sécrétion  et  le  pain  n’est  pas  digéré,  malgré  qu’il  exerce  évidemment 
une  pression  mécanique  sur  les  parois  gastriques.  Pour  obtenir  les 
résultats  qui  viennent  d’être  notés,  il  convient,  avant  de  faire  l’essai, 
de  laver  à  fond  l’estomac  pour  le  débarrasser  de  tout  reste  acide  d’un 
repas  antérieur,  —  de  disposer  d’un  estomac  au  repos  absolu,  c’est-à- 
dire  n’ayant  pas  reçu  d’aliments  depuis  dix  à  douze  heures,  —  de 
prendre  toutes  précautions  nécessaires  pour  éliminer  une  excitation 
psychique,  génératrice  de  sécrétion  psychique.  Pour  n’avoir  pas 
réalisé  ces  trois  indispensables  conditions,  maints  auteurs  ont  con¬ 
clu,  à  tort,  que  les  excitations  mécaniques  de  l’estomac  pouvaient 
provoquer  une  sécrétion  gastrique. 

b.  Sécrétion  seconde,  ou  sécrétion  chimique.  —  Y  a-t-il 
une  sécrétion  gastrique  d’origine  gastrique,  et  toute  la  sécrétion 
gastrique  ne  se  réduit-elle  pas  à  la  sécrétion  psychique?  Les 
faits  suivants  répondent  à  ces  questions  :  1°  La  sécrétion  psychique 
dure  en  général  au  maximum  deux  heures  et  demie,  très  excep¬ 
tionnellement  trois  heures,  jamais  plus  longtemps.  Si,  à  un  chien 
porteur  du  cul-de-sac  de  Pawlow,  on  fait  prendre  un  repas  réel, 
abondant,  on  voit  la  sécrétion  du  cul-de-sac  débuter  cinq  à  six  mi¬ 
nutes  après  le  commencement  du  repas  et  durer  huit  à  dix  heures. 
La  sécrétion  psychique  a  donc  été  complétée  par  une  sécrétion 
seconde,  dont  l’origine  est  nécessairement  gastrique.  2°  Si,  chez 
un  chien  porteur  du  cul-de-sac  de  Pawlow  et  d’une  fistule  gas¬ 
trique,  on  introduit  dans  l’estomac  des  morceaux  de  viande  (en 
évitant  toute  excitation  psychique),  on  voit,  dans  le  cul-de-sac, 
une  sécrétion  apparaître,  avec  un  retard  de  vingt-cinq  à  trente 
minutes,  et  persister  pendant  huit  à  dix  heures.  Le  suc  sécrété 
a  très  sensiblement  la  même  acidité  que  le  suc  psychique,  mais 
son  pouvoir  digestif  est  notablement  moindre.  Cette  sécrétion 
résulte  nécessairement  d’une  action  provoquée  au  niveau  de 
l’estomac  par  la  viande  introduite.  3°  Chez  un  chien  porteur 
du  cul-de-sac  de  Heidenhain,  la  sécrétion  psychique  ne  se  produit 
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pas  dans  le  cul-de-sac,  à  la  suite  du  repas  fictif.  Le  cul-de-sac 
sécrète,  au  contraire,  à  la  suite  du  repas  réel  :1a  sécrétion  apparaît 
avec  un  retard  de  vingt  à  trente  minutes,  et  elle  dure  tant  que  les 
aliments  séjournent  dans  l’estomac.  Elle  a  nécessairement  son 
point  de  départ  dans  l’estomac.  Le  suc  sécrété  est  fortement  acide, 
mais  son  pouvoir  digestif  est  relativement  faible. 

La  sécrétion  seconde,  démontrée  par  ces  expériences,  peut 
suggérer  diverses  hypothèses,  que  nous  allons  examiner. 

Les  substances  capables  de  provoquer  une  sécrétion  gastrique 
d'origine  gastrique  ( sécrétion  chimique ,  a-t-on  coutume  de  dire, 
en  l'opposant  à  la  sécrétion  psychique )  agissent-elles  directement: 
sur  les  cellules  des  glandes  gastriques,  sans  passer  dans  la  circu¬ 
lation?  Non  :  1°  parce  que  les  cellules  sécrétantes  ne  s’étalent  pas 
à  la  surface  de  l’estomac,  mais  se  dissimulent  dans  la  profondeur 
de  la  muqueuse  ;  2°  parce  que  les  substances  actives  introduites 
dans  la  cavité  du  grand  estomac  déterminent  la  sécrétion  des  culs- 
de-sac  isolés  de  Heidenhain  ou  de  Pawlow. 

Les  substances  capables  de  provoquer  la  sécrétion  chimique 
sont-elles  absorbées  par  la  muqueuse  gastrique  et  amenées  par  le 
sang  au  contact  des  cellules  glandulaires  pour  en  déterminer 
l’activité  ?  Non  :  1°  parce  qu’introduites  dans  l’intestin  grêle  ou 
dans  le  gros  intestin,  elles  sont  inefficaces,  bien  qu’elles  y  soient 
absorbées  et  par  suite  conduites  par  le  sang  au  contact  des  cellules 
des  glandes  gastriques  ;  2°  parce  qu’elles  sont  inefficaces  même 
quand  elles  sont  introduites  directement  dans  les  vaisseaux  san¬ 
guins. 

Les  substances  capables  de  provoquer  la  sécrétion  chimique 
excitent-elles  les  terminaisons  nerveuses  contenues  dans  la 
muqueuse  gastrique  et  déterminent-elles  un  phénomène  nerveux 
réflexe  se  traduisant  par  une  réaction  sécrétoire  ?  Il  est  certain  que 
le  système  nerveux  extragastrique  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
production  de  cette  sécrétion  chimique,  car  elle  se  manifeste  très 
normalement  chez  les  animaux  qui  ont  subi  la  section  des  nerfs 
vagues,  l’ablation  de  la  moelle  dorsale,  l’arrachement  du  plexus 
cœliaque  et  la  destruction  des  cordons  sympathiques  abdominaux. 
Le  réflexe  sécrétoire  peut-il  s’accomplir  par  l’intermédiaire  des 
plexus  nerveux  de  la  muqueuse  gastrique  et  des  artères  de  l’esto¬ 
mac?  Cela  est  théoriquement  possible,  mais  cela  n’est  ni  démontré, 
ni  facile  à  démontrer. 

Il  est  probable  que  le  mécanisme  de  cette  sécrétion  n’est  pas  un 
mécanisme  nerveux  ;  il  est  probable  que  les  substances  actives 
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engendrent,  aux  dépens  de  quelque  élément  contenu  dans  la  mu¬ 
queuse  de  l’antre  du  pylore,  une  substance  nouvelle,  qui,  résorbée 
et  entraînée  par  le  sang,  va  provoquer  l’activité  des  cellules  des 
glandes  gastriques.  Cette  opinion  repose  sur  les  faits  suivants. 

Si  on  introduit  dans  l’estomac  d’un  animal  à  jeun,  préalablement 
lavé,  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  1  p.  100,  on  constate 
que  cette  solution  n’a  subi  aucun  changement  de  composition  après 
une  heure  ;  en  particulier,  elle  n’est  pas  devenue  acide  et  elle  n’a 
acquis  aucun  pouvoir  protéolytique.  On  prépare  un  extrait  pylorique 
en  broyant  vigoureusement  en  présence  d’un  peu  d’eau  et  d’une  sub¬ 
stance  apte  à  provoquer  la  sécrétion  chimique,  par  exemple  de  pep- 
tone,  des  fragments  de  muqueuse  prélevés  sur  un  estomac  dans  la 
région  voisine  du  pylore,  et  on  en  injecte  une  petite  quantité  dans  les 
veines  de  l’animal  en  expérience.  On  constate  que  le  contenu  gastrique 
est  devenu  acide  et  protéolytique  ;  c’est  donc  que  l’injection  a  déter¬ 
miné  une  sécrétion  gastrique  :  on  peut  constater  d’ailleurs  que  ni 
les  extraits  aqueux  de  muqueuse  pylorique,  ni  les  solutions  pures  des 
substances  actives  et  notamment  de  peptone,  etc.,  ne  déterminent  de 
sécrétion  gastrique  quand  elles  sont  injectées  dans  les  veines  (comme 
il  a  été  dit  ci-dessus)  ;  c’est  donc  que  ces  substances  engendrent,  aux 
dépens  d’un  élément  de  la  muqueuse  pylorique,  une  gastro-sécrétine, 
cpii  est  l’agent  essentiel  de  la  sécrétion  chimique  de  l’estomac  (1). 
Comme  la  sécrétine  duodénale,  avec  laquelle  elle  présente  maintes 
analogies  (voir  p.  276),  cette  substance  résiste  à  la  chaleur  d’ébulli¬ 
tion. 

Toutes  les  substances  introduites  directement  dans  l’estomac  ne 
provoquent  pas  la  sécrétion  chimique  :  si  la  viande  crue  ou  cuite 
la  provoque,  le  pain,  l’amidon,  les  graisses  ne  la  provoquent  pas, 
et  ne  sont  pas  digérés.  Dans  la  viande,  ce  ne  sont  ni  les  protéines, 
ni  les  hydrocarbones,  ni  les  graisses  ;  ce  sont  les  substances 
extractives,  qui  sont  les  agents  principaux  de  la  sécrétion  chi¬ 
mique  :  l’extrait  de  viande  Liebig,  presque  exclusivement  con¬ 
si, itué  par  ces  matières  extractives,  est  le  plus  parfait  excitant 
connu  de  cette  sécrétion  chimique.  Les  acides,  les  alcalis,  les  sels 
neutres  ne  provoquent  pas  de  sécrétion  chimique  :  la  peptone  en 

(1)  Tl  serait  intéressant  de  rechercher  si  la  sécrétion  première  ou  psychique  n’est  pas 
déterminée,  elle  aussi,  par  une  gastro-sécrétine,  qui  se  formerait  dans  la  muqueuse  de 
l’estomac  sous  l’influence  du  nerf  vague,  et  qui,  reprise  par  le  sang,  serait  conduite  au 
contact  des  cellules  des  glandes  gastriques  pour  en  provoquer  l’activité.  Le  nerf  vague 
serait  bien  encore  un  nerf  sécréteur,  mais  il  ne  provoquerait  pas  directement  la  mise 
en  activité  des  glandes  ;  il  ferait  sécréter  par  la  muqueuse  gastrique  la  gastro-sécrétine, 
qui,  elle,  serait  provocatrice  de  la  sécrétion  proprement  dite.  Notons  expressément 
qu’il  ne  s’agit  ici,  pour  le  moment,  que  d’hypothèses,  dont  l’expérience  seule  pourra 
llxer  la  valeur. 
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provoque  une  1res  minime,  l’eau  pure  en  provoque  une  faible. 
Nous  désignerons  les  substances  capables  de  provoquer  une  sécré¬ 
tion  chimique  sous  le  nom  de  substances  succagogues'  de  Pawlow. 

Le  pain  et  les  graisses  ne  provoquent  pas  de  sécrétion  chimique  ; 
mais  ils  peuvent  modifier  les  caractères  d’une  sécrétion  psychique 
ou  chimique  en  cours.  Une  sécrétion  gastrique  étant  provoquée, 
soit  par  un  repas  fictif,  sur  un  chien  à  fistule  gastrique  et  œso- 
pha  gotomie,  soit  par  l’introduction  directe  de  viande  dans  l’es¬ 
tomac,  chez  un  chien  à  fistule  gastrique  et  à  cul-de-sac  isolé,  on 
fait  pénétrer  par  la  fistule  gastrique  du  pain,  de  l’amidon  ou  des 
graisses  :  le  pain  et  l’amidon  déterminent  une  augmentation  du 
pouvoir  digestif  du  suc  sécrété  ;  les  graisses  déterminent  une  dimi¬ 
nution  du  pouvoir  digestif  et  de  la  quantité  du  suc  sécrété. 

Le  repas  fictif  provoque  une  sécrétion  gastrique  ;  certains  aliments 
introduits  directement  dans  l’estomac  provoquent  une  sécrétion  gas¬ 
trique  :  les  nerfs  qui  président  à  ces  sécrétions  peuvent  être  appelés 
nerfs  sécrétoires ,  si  on  attribue  à  ce  mot  le  sens  qu’on  lui  a  donné  en 
étudiant  la  salive.  L’addition  de  la  graisse  au  contenu  gastrique  dimi¬ 
nue  la  sécrétion  produite  par  une  autre  cause  :  cette  modification 
est  sous  l’influence  du  système  nerveux,  car  elle  se  produit  dans  le 
cul-de-sac  de  Pawlow,  la  graisse  étant  introduite  dans  l’estomac  ;  ces 
nerfs  sont  des  nerfs  fréno -sécrétoires.  La  teneur  en  diastase  est  aug¬ 
mentée  par  le  pain,  diminuée  par  la  graisse  :  il  y  a  donc  des  nerfs 
agissant  sur  la  composition  de  la  sécrétion,  indépendamment  de  ceux 
qui  agissent  sur  sa  quantité  :  ce  sont  des  nerfs  trophiques  et  des  nerfs 
fréno -trophiques.  Enfin,  la  sécrétion  psychique  est  plus  acide  que  la 
sécrétion  chimique  :  la  sécrétion  de  l’acide  ne  dépend  donc  pas  des 
mêmes  actions  nerveuses  que  la  sécrétion  du  liquide  ;  elle  11e  dépend 
pas  des  mêmes  actions  nerveuses  que  la  sécrétion  de  la  diastase,  car 
il  n’y  a  pas  parallélisme  entre  la  sécrétion  de  ces  divers  constituants 
du  suc  gastrique.  Ces  considérations  établissent  la  complexité  des 
phénomènes  nerveux  de  la  sécrétion  gastrique. 

c.  Sécrétion  gastrique  chez  U  animal  normal.  —  La  sécré¬ 
tion  du  cul-de-sac  de  Pawlow  est  une  image  exacte  de  la  sécrétion  du 
reste  de  l’estomac.  On  peut  établir,  en  effet,  qu’à  la  suite  du  repas  fictif, 
la  période  latente  de  sécrétion,  les  quantités  et  les  caractères  du  suc 
sécrété,  la  durée  de  la  sécrétion  sont  identiques  pour  le  cul-de-sac  et 
pour  l’estomac.  Les  substances  capables  de  provoquer  une  sécrétion 
chimique  dans  l’estomac  agissent  de  façon  identique  sur  la  sécrétion 
de  l’estomac,  dans  lequel  elles  se  trouvent,  et  sur  celle  du  cul-de-sac 
isolé,  dans  lequel  elles  ne  sont  pas  contenues.  On  peut  donc  suivre, 
au  •moyen  du  cul-de-sac  de  Pawlow,  les  phénomènes  de  sécrétion  qui 
s’accomplissent  dans  l’estomac,  pendant  et  à  la  suite  du  repas  réel. 
Si  011  donne  au  chien  un  repas  réel  de  viande,  la  sécrétion  apparaît 
dans  lecul-de-sac  avec  un  retard  de  cinq  à  six  minutes,  comme  lasécré- 
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tion  psychique  du  repas  fictif;  le  suc  sécrété  est  très  acide  et  très  riche 
en  diastase  comme  le  suc  psychique.  La  sécrétion  par  le  repas  normal 
se  prolonge  dans  le  cul-de-sac  pendant  de  longues  heures  ;  son  acidité 
et  son  pouvoir  digestif  diminuent,  et  elle  prend  les  caractères  du  suc 
chimique.  Si  on  donne  au  chien  un  repas  de  pain  (le  pain  est  inefficace 
à  provoquer  une  sécrétion  chimique  pure),  le  cul-de-sac  donne  un  suc 
ayant  tous  les  caractères  du  suc  psychique,  et  se  produisant  selon  les 
lois  de  la  sécrétion  psychique  ;  il  ne  donne  pas  de  sécrétion  chimique, 
ou  n’en  donne  qu’une  excessivement  réduite. 

Des  observations  faites  sur  des  chats  porteurs  du  petit  estomac 
isolé  de  Pawlow  ont  permis  de  constater  des  faits  analogues  à  ceux 
qui  ont  été  observés  sur  le  chien.  Le  suc  d’appétit  apparaît  quelques 
minutes  après  le  début  du  repas  ;  son  écoulement  atteint  son  maxi¬ 
mum  au  bout  d’une  heure,  et  il  persiste  environ  deux  ou  trois  heures 
après  le  début  du  repas.  Chez  la  femme  qui  portait  un  petit  estomac 
de  Pawlow  (p.  246),  on  a  vu  le  suc  s’écouler  environ  quinze  minutes 
après  le  commencement  du  repas,  augmentant  progressivement 
d’abondance  pendant  les  deux  premières  heures.  On  a  constaté  d’ail¬ 
leurs  que  le  seul  rappel  de  sensations  sapides  suffisait  à  déterminer  une 
légère  sécrétion  gastrique.  Il  semble  donc  légitime  de  généraliser  les 
résultats  obtenus  chez  le  chien  et  de  les  considérer  comme  valables 
pour  l’homme. 

Si  on  donne  au  chien  des  repas  composés  soit  de  viande,  soit  de 
pain,  soit  de  lait,  on  obtient  pour  la  quantité  du  suc  sécrété,  pour  son 
acidité  et  son  pouvoir  digestif,  pour  la  durée  de  la  sécrétion,  des 
résultats  résumés  dans  le  tableau  suivant  où  les  substances  ingérées 
sont  rangées  par  ordre  d’activité  décroissante. 


QUANT.  DE  SUC 

ACIDITÉ  DU  SUC 

POUVOIR 

DIGESTIF  DU  SUC 

DURÉE  DE  LA 
SÉCRÉTION 

Viande. 

Pain. 

Lait. 

Viande. 

Lait. 

Pain. 

Pain. 

Viande. 

Lait. 

Pain. 

Viande. 

Lait. 

Le  pain  peut  être  considéré  comme  l’aliment  psychique  typique  :  il 
provoque  une  sécrétion  psychique  et  pas  ou  très  peu  de  sécrétion  chi¬ 
mique.  Le  lait  peut  être  considéré  comme  un  aliment  chimique  :  il 
provoque  une  sécrétion  chimique  et  pas  ou  très  peu  de  sécrétion  psy¬ 
chique.  La  viande  est  un  aliment  mixte,  provoquant  une  sécrétion 
psychique  et  une  sécrétion  chimique. 

Ces  données  suffisent  pour  montrer  comment  on  peut  prévoir  les 
caractères  d’une  sécrétion  provoquée  par  une  alimentation  déter¬ 
minée. 

En  comparant  la  liste  des  succagogues  de  Pawlow  avec  celle 
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des  peptogènes  de  Schiff,  on  voit  que  la  plupart  de  ces  substances 
sont  les  mêmes.  On  est  ainsi  conduit  à  se  demander  si  elles  pos¬ 
sèdent  toutes  à  la  fois  les  deux  propriétés  peptogène  et  succagogue 
(transformer  la  propepsine  en  pepsine,  et  provoquer  la  sécrétion). 

Les  expériences,  faites  sur  un  chien  à  cul-de-sac  stomacal  de 
Pawlow,  ont  porté  sur  la  dextrine,  le  principal  peptogène  de  Schiff, 
et  sur  l’extrait  de  viande  de  Liebig,  le  principal  succagogue  de 
Pawlow.  L’animal  recevait  tous  les  soirs  un  fort  repas  destiné  à  le 
nourrir  et  à  rendre  son  estomac  aussi  apeptique  que  possible  ;  le 
matin,  il  recevait  le  repas  expérimental  peu  copieux  et  qui  ne 
devait  être  ni  succagogue,  ni  peptogène  (cette  condition  est  rem¬ 
plie  par  la  soupe  de  gruau  de  maïs)  ;  à  ce  repas,  on  ajoutait  la 
substance  à  étudier.  Le  suc,  toujours  très  acide,  était  recueilli 
pendant  une  heure,  depuis  le  début  de  la  sécrétion,  et  son  pouvoir 
digérant  était  déterminé  par  son  action  à  40°  sur  un  volume 
connu  de  cubes  d’ovalbumine  coagulée. 

On  établit  ainsi  qu’à  forte  dose  (30  à  50  grammes),  la  dextrine  et 
l’extrait  de  viande  Liebig  sont  à  la  fois  succagogues  et  peptogènes  ; 
qu’à  dose  plus  faible  (5  grammes),  la  dextrine  cesse  d’agir  comme 
succagogue,  et  l’extrait  Liebig  comme  peptogène  ;  qu’enfin,  admi¬ 
nistrés  en  lavement,  ils  perdent,  l’un  et  l’autre,  leur  propriété 
succagogue,  mais  conservent  leur  action  peptogénique. 

Le  glycogène  et  l’inuline  sont  des  peptogènes  purs  sans  action 
succagogue.  L’alcool  est  le  plus  puissant  des  succagogues,  mais  il 
n'a  aucune  action  peptogénique. 

Les  études  sur  la  production  de  la  présure  sont  peu  avancées  ;  le 
seul  fait  nettement  établi  est  le  suivant.  Du  lait  introduit  dans 
L estomac  de  l’homme,  même  adulte,  est  rapidement  (cinq  minutes  au 
maximum)  caséifié,  et  lé  lactosérum  contient  de  la  présure;  de  l’eau, 
introduite  dans  l’estomac  et  retirée  après  un  séjour  de  quinze  à  vingt 
minutes,  ne  possède  aucun  pouvoir  caséifiant  in  vitro.  Le  lait  possède 
donc  la  propriété  (pouvoir  la  bogénique  du  lait),  qui  lui  est  spécifique, 
de  provoquer  une  sécrétion  caséifiante.  Nous  ignorons  le  mécanisme 
de  cette  action. 


4.  La  digestion  gastrique. 

La  digestion  gastrique  des  protéines  n’est  pas  complète  : 
lorsque  les  aliments  quittent  l’estomac,  une  partie  seulement  des 
protéines  a  été  peptonisée  (et  d’ailleurs  la  peptonisation  n’est  pas 
le  terme  de  la  digestion  des  protéines).  L’action  du  suc  gastrique 
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porte  tout  d’abord  sur  le  tissu  conjonctif,  dont  la  peptonisation 
entraîne  la  mise  en  liberté  des  éléments  qu’il  englobe  (fibres  mus¬ 
culaires,  globules  gras,  etc.).  Le  suc  gastrique  complète,  par  décom¬ 
position  chimique  du  tissu  conjonctif,  la  désagrégation  des  ali¬ 
ments,  commencée  par  l’action  mécanique  de  la  mastication,  et  les 
rend  aptes  au  maximum  à  subir  l’action  du  suc  pancréatique, 
véritable  agent  de  digestion. 

On  a  prétendu  que  le  suc  gastrique  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
digestion  chimique.  Cette  affirmation  est  fausse.  On  doit  se  bor¬ 
ner  à  dire  que  son  rôle  n’est  pas  indispensable  à  la  conservation 
de  la  vie  et  de  la  santé,  pourvu  que  les  aliments  aient  été 
assez  fortement  broyés  et  soient  donnés  à  l’animal  par  petites 
fractions.  On  a  pu  enlever  l’estomac,  chez  le  chien  et  chez 
le  chat,  suturer  le  duodénum  à  l’œsophage,  et  conserver  les 
animaux  en  bonne  santé  pendant  des  mois  et  des  années,  sans 
observer  de  troubles  intestinaux,  d’amaigrissement,  d’inutilisa¬ 
tion  des  aliments,  ceux-ci  étant  supposés  finement  broyés.  Mais 
il  n’en  faut  pas  conclure  que  le  suc  gastrique  ne  joue  aucun  rôle 
digestif  et  lui  attribuer  un  simple  rôle  microbicide  :  en  fait,  on 
peut  sans  peine  reconnaître  la  peptonisation,  au  moins  partielle, 
des  protéines  (1)  et  la  caséification  du  lait  par  le  suc  gastrique 
dans  l’estomac. 

Le  rôle  microbicide  du  suc  gastrique  pur  est  certain  :  ce  suc 
fortement  acide  est  assurément  antiseptique.  Quant  au  con¬ 
tenu  gastrique  de  l’homme  (suc  et  aliments),  dont  l’acidité 
oscille  entre  1  à  1,5  p.  1  000,  son  action  microbicide  est  très 
faible,  en  raison  de  sa  moindre  acidité,  d’une  part,  en  raison, 
d’autre  part,  de  ce  que  l’acide  chlorhydrique  n’y  est  pas  libre, 
mais  uni  chimiquement  aux  protéines  ou  protéoses  et  que  ces 
composés  acides  du  contenu  gastrique  sont  moins  actifs  sur  les 
microbes  que  l’acide  chlorhydrique  correspondant.  Ce  contenu 
gastrique  peut  sans  doute  atténuer  la  vitalité,  ou  retarder 
révolution  de  certains  microbes  apportés  par  les  aliments,  pen¬ 
dant  leur  long  séjour  dans  l’estomac  (six  à  dix  heures).  Mais,  à 
coup  sûr,  la  stérilisation  des  aliments  dans  l’estomac  n’est  pas 
parfaite,  car  la  plupart  des  microbes,  et  mieux  encore  leurs 
spores,  ne  sont  pas  détruits,  ou  profondément  altérés. 

(1)  Ou  a  constate,  chez  l’homme  ayant  ingéré  soit  de  la  viande  crue,  soit  du  pain  et 
de  la  viande  crue,  que,  une  heure  après  le  repas,  le  contenu  gastrique  renferme  40  p.  100 
de  protéines  non  transformées  et  60  p.  100  de  protéoses  et  pcptoncs  ;  des  observations 
équivalentes  ont  été  faites  chez  le  chien. 
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Le  suc  gastrique  digère  les  protéines  ;  pourquoi  ne  digère-t-il  pas 
les  parois  essentiellement  protéiques  de  l’estomac  ?  Ce  n’est  pas 
parce  que  ces  parois  sont  vivantes  ;  car  si,  par  l’orifice  d’une  fistule 
gastrique,  on  introduit  le  train  postérieur  d’une  grenouille  vivante, 
une  oreille  de  lapin  vivant,  etc.,  on  constate  une  digestion  manifeste 
de  ces  tissus  vivants.  Le  suc  gastrique,  qui  s’écoule  par  une  fistule 
imparfaitement  obturée,  produit  une  érosion  envahissante  de  la  peau 
au  niveau  des  bords  de  la  fistule.  On  a  invoqué  trois  raisons  pour 
expliquer  la  résistance  de  la  muqueuse  gastrique  à  la  digestion  :  la 
présence  de  mucus  à  sa  surface,  la  nature  de  l’épithélium,  la  présence 
du  sang  circulant.  Le  mucus  constituerait  une  couche  protectrice  à 
travers  laquelle  la  pepsine  ne  saurait  diffuser  ;  mais  les  limaces  intro¬ 
duites  vivantes  dans  l’estomac  y  sont  parfaitement  digérées  malgré 
la  couche  de  mucus  qui  les  recouvre.  La  nature  de  l’épithélium  ne 
paraît  pas  être  non  plus  la  véritable  cause  de  la  résistance  de  l’esto¬ 
mac,  car,  si  on  racle  la  surface  de  la  muqueuse  (en  introduisant  la 
curette  par  l’orifice  d’une  fistule  gastrique),  de  façon  à  mettre  à  nu 
les  couches  profondes,  celles-ci  ne  sont  pas  attaquées,  et  la  cicatri¬ 
sation  se  fait  normalement.  La  présence  de  sang  circulant  nous 
paraît,  par  contre,  devoir  être  prise  en  considération.  Si  l’on  introduit 
dans  la  cavité  gastrique  soit  la  rate,  soit  une  anse  d’intestin  par  une 
plaie  pratiquée  à  l’estomac  et  en  leur  conservant  leur  circulation  nor¬ 
male  (le  pédicule  vasculaire  n’étant  pas  comprimé),  ces  organes  ne 
sont  pas  digérés.  Sans  doute  l’oreille  du  lapin,  le  train  postérieur  de 
la  grenouille,  les  bords  de  l’orifice  cutané  d’une  fistule  gastrique 
sont  digérés  vivants  :  mais  il  convient  de  remarquer  que  la 
circulation  de  ces  organes  est  infiniment  moins  active  que  celle 
des  viscères,  et  notamment  que  celle  de  l’estomac.  Comment  inter¬ 
vient  ici  le  sang  circulant?  Il  n’est  pas  absurde  de  supposer  que 
c’est  en  apportant  aux  cellules  les  matériaux  qui  leur  sont  néces¬ 
saires  pour  maintenir  leur  équilibre  chimique  intérieur,  notamment 
pour  conserver  leur  réaction  alcaline.  Or  la  pepsine  n’agit  qu’en  milieu 
acide.  Elle  ne  saurait  donc  attaquer  les  cellules  alcalines.  Le  sang 
circulant,  en  fournissant  à  celles-ci  les  alcalis  nécessaires  à  la  neutra  - 
lisation  de  l’acide  chlorhydrique  gastrique  qui  pourrait  les  péné¬ 
trer,  les  protège  de  l’ autodigestion.  (Cette  explication,  d’ailleurs 
hypothétique,  n’est  valable,  bien  entendu,  que  pour  la  pepsine  ;  elle 
ne  convient  pas  pour  la  trypsine  pancréatique.)  Quand  la  circulation 
de  l’estomac  est  suspendue  par  un  obstacle  mécanique  ou  par  la  mort, 
la  stabilité  chimique  des  cellules  ne  se  conserve  pas;  elles  se  laissent 
imprégner  par  la  pepsine  et  l’acide  du  suc  gastrique,  qu’elles  ne 
peuvent  plus  neutraliser,  et  la  digestion  de  l’estomac  se  produit. 

Plusieurs  auteurs  ont  soutenu  que  le  suc  gastrique  peut  pousser 
la  protéolyse  jusqu’au  stade  des  acides  aminés,  en  se  fondant  sur 
la  présence  maintes  fois  constatée  de  quelques-uns  de  ces  acides 
dans  le  contenu  de  l’estomac,  et  qu’il  peut  partiellement  saponi¬ 
fier  les  graisses,  en  se  fondant  sur  la  présence  d’acides  gras  dans 
l’estomac,  dans  des  conditions  où  ceux-ci  n’y  ont  pas  pénétré  avec 
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les  aliments.  Ces  observations  sont  assurément  justes,  mais 
l’interprétation  est  fausse  :  ces  transformations  ne  résultent  pas 
et  ne  sauraient  résulter  d'une  action  exercée  par  le  suc  gastrique, 
car  ce  dernier,  recueilli  pur  de  tout  mélange  par  un  procédé 
quelconque,  ne  pousse  jamais  la  protéolyse  au  delà  du  stade 
peptone  et  n’agit  jamais  sur  les  graisses. 

Mais,  dans  différentes  circonstances  et  par  un  mécanisme  d’ail¬ 
leurs  inconnu  actuellement,  les  liquides  intestinaux,  et  particuliè¬ 
rement  le  suc  pancréatique,  refluent  dans  l’estomac,  et  y  exercent 
alors  l’activité  digestive  qui  leur  est  propre,  compliquant  et  com¬ 
plétant  dans  une  certaine  mesure  les  faits  de  la  digestion  peptique 
pure. 

On  a  démontré  la  réalité  de  ce  reflux  au  moins  dans  deux 
circonstances  :  1°  lorsque  les  matières  ingérées  sont  très  grasses  ; 
2°  lorsque  le  contenu  de  l’estomac  présente  une  réaction  fortement 
acide  (dépassant  1  à  1,5  p.  1  000).  Sous  l’influence  des  graisses 
alimentaires,  la  quantité  et  la  qualité  du  suc  gastrique  sécrété 
sont  diminuées  ;  la  digestion  gastrique  serait  ralentie,  si  un  méca¬ 
nisme  compensateur  n’intervenait  pas.  Or  ces  graisses  qui  exercent 
une  action  d’arrêt  sur  la  sécrétion  gastrique  provoquent  la  sécré¬ 
tion  d’un  suc  pancréatique  très  riche  en  diastases  et  le  font  refluer 
dans  l’estomac  :  grâce  à  sa  trypsine  qui  peut  agir  en  milieu  faible¬ 
ment  acidej  une  digestion  pancréatique  s’établit  dans  l’estomac  et 
complète  la  transformation  alimentaire  des  protéines  que  le  suc 
gastrique  était  inhabile  à  accomplir  dans  les  conditions  actuelles. 
Les  graisses  que  le  suc  gastrique  ne  touche  pas  sont  ici  saponifiées 
partiellement  par  la  stéapsine  que  le  suc  pancréatique  a  apportée 
avec  lui. 

Lorsque  l’acidité  gastrique  dépasse  1  à  1,5  p.  1  000,  une  partie 
de  l’acide  passe  dans  le  duodénum  et  y  provoque,  par  un  méca- 


ment  d’un  suc  pancréatique  pauvre  en  diastases,  mais  très  alca¬ 
lin.  Ici  encore,  ce  liquide  pénètre  dans  l’estomac  et  y  neutralise 
partiellement  l’acide  en  excès.  Il  y  amène  en  même  temps  ses 
diastases,  qui  y  exercent  leurs  activités  propres.  Mais,  dans  ce 
second  cas,  la  digestion  pancréatique  intragastrique  est  beaucoup 
moindre  que  dans  le  premier,  car  le  suc  pancréatique  produit  est 
beaucoup  moins  riche  en  diastases. 

L’étude  de  ce  reflux  des  sucs  intestinaux  dans  l’estomac  n’est 
d’ailleurs  qu’ébauchée  à  l’heure  présente. 

—  Il  importe  de  présenter  encore  ici  quelques  remarques  rela- 
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tives  à  la  digestion  gastrique  du  lait  chez  le  nourrisson ,  OU,  plus 
généralement,  chez  les  jeunes  mammifères  nourris  au  lait. 

Il  est  possible  d’extraire  de  la  muqueuse  gastrique  des  jeunes 
mammifères  (de  la  caillette  chez  les  jeunes  appartenant  à  des 
espèces  du  groupe  des  Ruminants)  des  produits  connus  sous  le 
nom  de  présures ,  qui  font  subir  au  lait,  à  la  température  du  corps, 
la  transformation  dite  caséification  (1).  La  caséine  du  lait  est 
précipitée  sous  forme  de  caséum  englobant  et  retenant  dans  sa 
niasse  les  globules  gras  du  lait  ;  selon  que  le  lait  ingéré  est  du  lait 
de  femme  (ou  d’ânesse),  ou  du  lait  de  vache  (ou  de  chèvre),  le 
caséum  est  constitué  par  de  légers  flocons  en  suspension  dans  le 
petit-lait  de  caséification  tenant  en  solution  le  sucre  et  les  sels  du 
lait,  ou  par  une  masse  compacte,  qui  peu  à  peu  expulse  le  petit- 
lait,  dont  elle  était  tout  d’abord  imprégnée. 

Cette  caséification  se  fait  très  rapidement  (en  quelques  minutes) 
après  l’arrivée  du  lait  dans  l’estomac  ;  elle  se  fait  en  milieu  neutre 
(ce  qui  indique  que  la  sécrétion  gastrique  fournissant  l’agent 
caséifiant  n’est  pas  acide),  ou  très  faiblement  acide,  et  le  contenu 
gastrique  (en  supposant  le  repas  constitué  exclusivement  de  lait) 
demeure  neutre  ou  très  faiblement  acide  pendant  toute  la  durée 
du  séjour  du  caséum  dans  l’estomac. 

Le  caséum  gastrique  ne  subit  pas  dans  l’estomac  de  peptonisa¬ 
tion  notable.  On  le  comprend  aisément,  si  l’on  prend  en  consi¬ 
dération  les  remarques  suivantes  :  1°  La  caséine  et  son  dérivé 
le  caséum  sont  très  difficilement  attaqués,  dans  les  expériences 
faites  in  vitro ,  par  du  suc  gastrique  naturel  ou  artificiel,  ou  par  une 
solution  chlorhydrique  de  pepsine.  2°  Le  suc  gastrique  du  nour¬ 
risson,  sécrété  àla  suite  d’un  repas  composé  exclusivement  de  lait, 
est  extrêmement  pauvre  en  pepsine  et  extrêmement  pauvre  en 
acide,  ce  qui  rend  son  activité  protéolytique  extrêmement 
minime. 

Quelle  est  donc  la  signification  de  la  caséification  gastrique  du 
lait  ?  Le  caséum  engendré  par  la  présure  ne  diffère  pas  notable¬ 
ment  de  la  caséine  dont  il  dérive  :  la  caséification  n’est  donc  pas 
un  fait  de  digestion  chimique  important.  Le  caséum  n’est  pas  plus 
facilement  transformé  par  le  mélange  des  liquides  digestifs 
intestinaux  que  la  caséine  ;  la  caséification  n’est  donc  pas  destinée 
à  favoriser  la  digestion  intestinale  de  la  caséine.  Le  caséum 
introduit  (après  séparation  des  impuretés  qu’il  retient)  dans 

(1)  Voir  Précis  de  chimie  'physiologique ,  de  Maurice  Autiius,  10e  édition,  p.  337. 
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l’intestin  ne  fait  pas  plus  sécréter  les  sucs  qui  s’écoulent  dans 
J  ’intestin  que  11e  le  fait  la  caséine  ;  la  caséification  11’est  donc  pas 
destinée  à  provoquer  l’afflux  des  liquides  digestifs  dans  l’intestin. 
Il  semble  que  la  caséification,  en  précipitant  caséine  et  graisse 
dans  l’estomac,  a  pour  but  de  les  y  retenir  au  moins  pendant  un 
certain  temps,  et  cela  a  pour  le  nourrisson  un  double  avantage. 
1°  L’estomac  évacue  rapidement  dans  l’intestin  les  liquides  qu’il 
reçoit,  mais  il  n’évacue  que  lentement  et  par  fractions  les  matières 
solides.  La  caséification  a  donc  pour  conséquence  d’étaler  sur  deux 
ou  trois  heures  la  digestion  intestinale  du  lait  ingéré  en  une  tétée 
d’un  quart  d’heure,  et  par  là  de  mieux  assurer  sa  digestion,  son 
absorption,  et  sa  transformation  en  réserves.  2°  Le  lait  mélangé 
à  la  salive  lors  de  la  tétée,  ou  additionné  de  la  salive  déglutie 
après  la  tétée,  subit  une  importante  transformation  :  la  tributy- 
1  iiie  que  renferment  en  notable  proportion  ses  graisses,  est  dédou¬ 
blée  en  glycérine  et  acide  butyrique  (c’est  ce  dernier  qui  commu¬ 
nique  au  contenu  gastrique  du  nourrisson  l’odeur  âcre  qu’on  lui 
connaît)  ;  et  cette  transformation  (dont  l’importance  sera  mise 
en  évidence  ci-dessous)  est  d’autant  plus  complète  que  plus  lon¬ 
gue  a  été  l’action  de  la  salive  sur  le  lait.  En  retenant  les  graisses 
dans  l’estomac,  le  caséum  facilite  ainsi  la  formation  d’acide  buty¬ 
rique,  et  l’entraîne  avec  lui  dans  le  duodénum,  fraction  par  frac¬ 
tion,  ce  qui  assure  la  production  du  suc  intestinal,  agent  de  la 
digestion  chimique  de  la  caséine  ou  du  caséum. 

Quand  le  lait  ingéré  est  du  lait  de  femme,  ses  flocons  caséeux 
passent  sans  difficulté  le  rétrécissement  pylorique;  mais,  quand 
le  lait  ingéré  est  du  lait  de  vache,  le  caséum  est  massif  ;  il  devient 
dur  et  résistant  en  se  rétractant,  et,  sans  doute,  il  11e  saurait 
passer  dans  le  duodénum,  si  la  salive  n’avait  la  propriété  de  le 
désagréger,  en  le  dissolvant  lentement,  mais  sûrement. 

Et  sans  doute  nous  venons  de  noter  deux  intéressantes  actions 
salivaires,  qui  sont  aussi  des  actions  gastriques,  ou,  plus  exactement, 
s’accomplissant  dans  l’estomac. 


CHAPITRE  IX 


LE  SUC  PANCRÉATIQUE 

Sommaire. —  Le  pancréas.  Les  fistules  pancréatiques  temporaires  et  permanentes.  Le 
suc  pancréatique. 

1.  La  sécrétion  du  suc  pancréatique.  —  Sécrétion  continue  et  sécrétion  discon¬ 
tinue.  Cause  de  la  sécrétion  pancréatique  :  rôle  du  suc  gastrique  et  des  acides  ;  hy¬ 
pothèse  d’un  mécanisme  réflexe  ;  mécanisme  humoral  :  sécrétine  et  hypothétique 
prosécrétine  ;  genèse  ou  mobilisation  de  la  sécrétine.  Possibilité  d’autres  mécanismes 
de  sécrétion  pancréatique. 

2.  La  trypsinogenèse.  - — Trypsine  et  érepsine  pancréatiques.  Le  trypsinogène  du 
tissu  pancréatique.  Transformation  du  trypsinogène  en  trypsine  ;  expériences  sur  le 
rôle  de  la  rate  et  discussion  de  ces  expériences.  Le  suc  pancréatique  contient  du  tryp¬ 
sinogène  ;  transformation  du  trypsinogène  en  trypsine  par  l’entérokinase  du  suc  intes¬ 
tinal.  Digestion  après  pancréatectomie. 

Au  duodénum  est  annexé  le  pancréas.  La  sécrétion  de  cette  glande 
se  déverse  dans  l’intestin,  tantôt  par  un  canal  unique,  s’ouvrant  à  une 
certaine  distance  du  canal  cholédoque  (bœuf,  porc,  lapin,  cobaye),  ou 
se  jetant  dans  celui-ci  à  sa  terminaison  (homme,  cheval,  chat,  chèvre, 
mouton),  tantôt  par  deux  ou  plusieurs  canaux  (chien).  Chez  le  chien, 
le  conduit  principal  s’ouvre  à  8  ou  10  centimètres  au-dessous  de 
l’orifice  cholédoque,  et  le  conduit  accessoire  a  un  orifice  duodénal 
commun  avec  le  canal  cholédoque. 

Le  pancréas  est  une  glande  en  grappe  :  ses  culs-de-sac  sont  essen¬ 
tiellement  constitués  par  une  couche  unique  de  grosses  cellules,  dans 
lesquelles  on  distingue  nettement,  pendant  le  repos  apparent  de  la 
glande,  deux  zones  :  une  interne,  farcie  de  grosses  granulations,  une 
externe,  claire  et  finement  striée,  le  noyau  de  la  cellule  étant  situé 
entre  les  deux  zones. 

Pour  obtenir  le  suc  pancréatique,  on  emploie  la  méthode,  des  fistules 
(fistules  temporaires  et  fistules  permanentes) . 

Si  on  veut  recueillir  une  petite  quantité  de  suc,  on  peut,  après  avoir 
ouvert  l’abdomen,  introduire  une  canule  dans  le  conduit  pancréa¬ 
tique  et  recueillir  le  suc  qui  s’en  écoule.  Pour  obtenir  une  plus  grande 
quantité  de  suc,  après  avoir  fixé  par  une  ligature  la  canule  dans  le 
canal  pancréatique,  on  referme  l’abdomen  ;  on  fixe  à  la  peau  l’extré¬ 
mité  libre  de  la  canule  et  on  adapte  à  cette  canule  un  ballon  de  caout¬ 
chouc  collecteur  :  au  bout  de  quelques  jours  (généralement  trois  à 
cinq,  exceptionnellement  neuf),  la  canule  tombe  (fi, stade  tempo¬ 
raire).  Les  fistules  temporaires  présentent  deux  inconvénients  : 
1°  elles  ne  permettent  d’observer  l’animal  opéré  que  peu  de  temps  ; 
2°  elles  ne  permettent  pas  d’observer  un  animal  identique  à  l’ani- 
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mal  normal,  car  la  qualité  et  la  quantité  du  suc  pancréatique  sont/ 
modifiées  par  les  traumatismes  des  voies  pancréatiques,  et  en  général 
par  les  traumatismes  abdominaux,  de  sorte  que,  pendant  la  durée 
possible  de  l’observation,  la  glande  sécrète  anormalement. 

Divers  procédés  ont  été  proposés  pour  pratiquer,  chez  le  chien,  la 
fistule  'permanente  :  1°  on  fait  une  fistule  duodénale,  en  abouchant  à  la 
peau  le  duodénum  incisé  en  face  de  l’orifice  pancréatique  ;  on  ferme 
cette  fistule  par  une  canule  appropriée  ;  on  cathétérise  le  canal  pan¬ 
créatique  à  travers  la  canule  ouverte  ;  2°  on  résèque  un  fragment  de 
duodénum,  en  le  sectionnant  à  1  ou  à  2  centimètres  au-dessus  et 
au-dessous  de  l’orifice  pancréatique  ;  on  rétablit  par  une  suture  la 


Fig.  99.  —  Pancréas  <hi  chien. 

1,  pylore;  2,  duodénum;  3,  canal  pancréa¬ 
tique  principal  ;  4,  canal  pancréatique  acces¬ 
soire  ;  5,  canal  cholédoque. 

continuité  duodénale  ;  on  incise  le  segment  isolé,  sur  son  bord  libre, 
de  façon  à  en  faire  une  lame,  qu’on  suture  aux  lèvres  de  la  plaie  abdo¬ 
minale  ( fistule  cP H eidenham)  ;  3°  au  lieu  de  réséquer  un  segment 
duodénal,  on  découpe  un  coin  du  duodénum,  un  coin  losangique, 
ayant  environ  1  centimètre  de  côté,  n’intéressant  qu’une  moitié  de 
F  intestin  ;  on  ferme  par  une  suture  la  plaie  intestinale  et  on  suture  à  la 
peau  la  lame  détachée,  qui  a  conservé  ses  relations  normales  avec  le 
pancréas  et  avec  ses  vaisseaux  (  fistule  de  Pawlow).  On  peut  admettre 
que  la  sécrétion  pancréatique  est  normale,  à  tous  points  de  vue,  chez 
les  chiens  porteurs  d’une  fistule  permanente,  l’intervention  opératoire 
ayant  porté  exclusivement  sur  le  duodénum,  et  non  sur  le  pancréas  ou 
son  canal  excréteur.  On  a  pu  conserver  des  chiens  à  fistule  pancréa¬ 
tique  permanente,  en  parfaite  santé,  pendant  plus  d’une  année,  à 
condition:  1°  de  ne  pas  leur  donner  une  nourriture  trop  abondante; 


Fig.  100.  —  Pancréas 
du  lapin 
(Cl.  Bernard). 
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Fig.  101. 


Acinus  du  pancréas. 


1,  origine  d’un  canal  excréteur  ;  2,  cellule  pan¬ 
créatique  ;  3,  zone  externe  claire  ;  4,  zone  interne 
granuleuse  ;  5,  stries  de  la  zone  externe. 


2°  de  les  nourrir  exclusivement  avec  du  pain  et  du  lait  (c’est  là  une 
condition  empirique,  dont  la  raison  nous  échappe  actuellement  ; 
on  a  constaté  que  les 
chiens  à  fistule  pancréa¬ 
tique  permanente  mai¬ 
grissent  rapidement, 
quand  ils  reçoivent  de  la 
viande,  et  présentent  des 
troubles  intestinaux  gra¬ 
ves  quand  ils  sont 
abondamment  nourris)  ; 

3°  d’ajouter  àl’alimenta- 
tion  du  bicarbonate  de 
soude  pour  compenser 
la  perte  d’alcalis  par  le 
suc  pancréatique  excré¬ 
té  au  dehors.  Nous  ad¬ 
mettons  que  les  fistules 
‘permanentes  ne  modi¬ 
fient  pas  les  caractères 
de  la  sécrétion  pancréa- 
t  ique  ;  nous  constatons 
en  effet  que  les  qualités 

du  suc  sécrété,  après  guérison  des  plaies  opératoires,  ne  varient 
pas,  même  dans  l’espace  d’une  année,  et  qu’elles  sont  celles  du  sue 
obtenu  qu  moment  de  l’opération  ;  par  contre,  le  suc  d’une  fistule 
temporaire  subit  des  modifications  profondes  pendant  les  huit  ou 
dix  jours  que  peut  subsister  la  fistule. 

Le  suc  pancréatique  (fistule  permanente)  du  chien  est  un  liquide 
clair,  un  peu  visqueux,  riche  en  protéines,  coagulable  par  la  chaleur. 
Le  suc  pancréatique  du  bœuf  (fistule  temporaire)  est,  dans  les  deux 
ou  trois  premiers  jours  quFsuivent  l’opération,  très  visqueux  et  filant  ; 

plus  tard,  il  devient 
clair  et  peu  filant. 

La  quantité  du  suc 
sécrété  varie  selon  la 
phase  digestive  :  le 
bœuf  et  le  cheval,  por¬ 
teurs  d’une  fistule  tem¬ 
poraire,  donnent  jus¬ 
qu’à  250  centimètres 
cubes  par  heure  ;  un 
chien  à  fistule  perma¬ 
nente,  de  20  kilogram¬ 
mes  environ  donne  jus¬ 
qu’à  25  ou  30  centimè¬ 
tres  cubes  de  suc  pen¬ 
dant  la  période  de  di¬ 
gestion  duodénale. 

Le  suc  pancréatique  possède  trois  propriétés,  dues  à  l’existence  de 
trois  diastases  :  par  sa  trypsine,  il  peptonise  les  protéines  ;  par  son 


Fig.  102.  —  Fistule  pancréatique  temporaire 
chez  le  chien. 
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amylopsine,  il  saccharifie  les  amyloses  ;  par  sa  stéapsine,  il  saponifie 
les  graisses. 

1.  La  sécrétion  du  suc  pancréatique. 


La  sécrétion  pancréatique  présente  deux  types  :  1°  le  type 
continu  (lapin,  bœuf,  et  en  général  herbivores),  caractérisé  par 
un  écoulement  continu  du  suc,  avec  ralentissement  pendant  les 


Fig.  103. 


Fig.  104. 


Méthode  de  Heidenhain  pour  la  résection  du  duodénum  et  l’étude  de  la 

s  éc  réti  on  p  anc  ré  al  iq  u  e . 

P,  pancréas  ;  CP,  canal  pancréatique  ;  OABD,  intestin. 


périodes  de  digestion  ralentie,  et  accélération  pendant  les  périodes 
de  digestion  activée  ;  2°  le  type  discontinu  (chien),  caractérisé 
par  un  écoulement  intermittent,  se  produisant  au  moment  de  la 
digestion.  C’est  ce  dernier  type  qui  a  été  surtout  étudié. 

Chez  un  chien  à  fistule  pancréatique  du  type  Heidenhain- 
Pawlow,  la  sécrétion  pancréatique,  généralement  (1)  tarie  pen¬ 
dant  le  jeûne,  apparaît  quelques  minutes  après  le  début  du  repas, 
augmente  rapidement  d’activité  et  se  prolonge  pendant  douze  à 
quinze  heures,  en  diminuant  progressivement  :  le  maximum 


(1)  Chez  quelques  chiens  à  jeun,  on  a  vu  couler  2  à  3  centimètres  cubes  de  suo 


\ 
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s'observe  en  général  vers  la  fin  de  la  première  on  le  commence¬ 
ment  de  la  deuxième  heure  après  le  repas. 

Chez  un  chien  porteur  d’une  fistule  pancréaticpie  permanente  et 
œsophagotomisé,  le  repas  fictif  provo¬ 
que  un  écoulement  abondant  de  suc 
pancréatique.  La  sécrétion  pancréati¬ 
que  n’est  pas  engendrée  d’ailleurs  par 
l’action  psychique  (gustative)  du  repas, 
car,  si  l’animal  en  observation  porte 
encore  une  fistule  gastrique,  qu’on  tient 
largement  ouverte  pour  permettre 
l’évacuation  immédiate  du  suc  gastri¬ 
que  à  mesure  qu’il  se  produit,  la  sécré¬ 
tion  pancréatique  ne  se  produit  plus. 

Cette  observation  prouve  en  outre  que 
ce  n’est  pas  l’acte  de  la  sécrétion  du 
suc  gastrique  qui  provoque  la  sécré¬ 
tion  du  suc  pancréatique  :  cette  der¬ 
nière  dépend  du  passage  dans  le  duodé¬ 
num  du  suc  gastrique  sécrété. 

Cette  conclusion  est  vérifiée  par  les  faits  suivants  :  1°  le  pain, 
ingéré  par  les  voies  normales,  provoque  une  sécrétion  gastrique  psy¬ 
chique  ;  il  provoque  en  outre  une  sécrétion  pancréatique  ;  intro¬ 
duit  directement  dans  l’estomac  par  une  fistule,  il  ne  provoque  pas 
de  sécrétion  gastrique  ;  il  ne  provoque  pas  davantage  de  sécrétion 
!  pancréatique  ;  2°  la  viande,  introduite  dans  l’estomac  par  les  voies 
naturelles,  provoque  une  sécrétion  gastrique  après  cinq  à  six  minutes  ; 
la  sécrétion  pancréatique  apparaît  précoce  ;  la  viande,  introduite  dans 
l’estomac  par  une  fistule  gastrique,  provoque  une  sécrétion  gastrique 
avec  un  retard  de  vingt- cinq  à  trente  minutes  ;  la  sécrétion  pancréa¬ 
tique  apparaît  tardive. 

Si,  d’ailleurs,  on  introduit  dans  l’estomac,  par  une  fistule  ou 
par  une  sonde,  de  l’eau  acidulée  (acides  chlorhydrique,  acé¬ 
tique,  etc.),  on  provoque  sans  grand  retard  une  abondante  sécré- 
!  tion  pancréatique.  Si  on  fait  ingérer  par  un  chien  de  taille  moyenne 
1250  centimètres  cubes  d’acide  chlorhydrique  à  5  p.  1  000,  on 
recueille,  en  une  heure,  environ  80  centimètres  cubes  de  suc  pan¬ 
créatique. 

La  quantité  de  suc  pancréatique  produite  en  un  temps  donné 
augmente  avec  l’acidité  du  liquide  gastrique  :  on  a  recueilli  80  centi- 

Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  18 
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Fig.  105.  - —  Méthode  de 
Pawlow  pour  la  résec¬ 
tion  d’un  coin  duodénal . 

MR,  X.R,  sections  ;  CP,  ca¬ 
nal  pancréatique, 
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mètres  cubes  de  suc  pancréatique  par  heure,  après  absorption  de 
250  centimètres  cubes  d’acide  chlorhydrique  à  5  p.  1  000  ;  on  en  a 
recueilli  45  centimètres  cubes  après  absorption  de  250  centimètres 
cubes  d’acide  chlorhydrique  à  3  p.  1  000  ;  on  en  a  reoueilli  25  centi¬ 
mètres  cubes  après  absorption  de  250  centimètres  cubes  d’acide  à 
1  p.  1000;  enfin,  on  en  a  recueilli  20  centimètres  cubes,  après  absorp¬ 
tion  de  250  centimètres  cubes  d’acide  à  1/2  p.  1  000. 

On  obtient  les  mêmes  résultats,  si  on  introduit  dans  l’estomac 
d’un  chien  du  suc  gastrique  pur,  sécrété  par  un  autre  chien  à  la 
suite  d’un  repas  fictif.  Ces  expériences  prouvent  encore  une  fois 
que  ce  n’est  pas  le  phénomène  de  sécrétion  gastrique  qui  est  la 
cause  de  la  sécrétion  pancréatique  ;  cette  sécrétion  est  la  consé¬ 
quence  (conséquence  lointaine  d’ailleurs,  comme  nous  le  mon¬ 
trerons  ci-dessous)  de  la  présence  de  liquide  acide  dans  l’estomac. 
La  sécrétion  pancréatique  n’est  pas  provoquée  par  les  acides 
agissant  sur  les  cellules  glandulaires  pancréatiques,  après  résorp-  / 
tion  et  entraînement  par  le  sang,  car  les  acides  introduits  dans 
le  rectum  sont  résorbés  sans  provoquer  de  sécrétion  pancréa¬ 
tique  ;  car,  aussi,  les  acides  injectés  dans  les  vaisseaux  sanguins 
ne  la  provoquent  pas  davantage. 

L’action  des  acides  porte  sur  la  muqueuse  intestinale,  dans  la 
région duodénale  et  dans  le  quart,  ou  tout  au  plus  le  tiers  supérieur 
du  jéjunum-iléon.  En  effet  :  1°  les  acides  de  l’estomac  ne  pro¬ 
voquent  une  sécrétion  pancréatique  que  si  le  pylore  leur  livre  pas¬ 
sage  dans  l’intestin  ;  2°  les  acides  introduits  directement  dans  le 
duodénum,  ou  dans  le  quart  ou  tout  au  plus  le  tiers  supérieur  du 
jéjunum-iléon  provoquent  une  sécrétion  pancréatique  (1)  :  ils 
sont  sans  action  s’ils  sont  introduits  dans  les  deux  tiers  inférieurs 
du  jéjunum-iléon,  dans  le  gros  intestin,  etc. 

Les  acides  introduits  ou  sécrétés  dans  l’estomac  provoquent 
une  sécrétion  pancréatique;  si,  à  un  moment  donné,  on  introduit, 
dans  un  estomac  contenant  une  liqueur  acide,  une  solution  alca¬ 
line,  en  quantité  suffisante  pour  neutraliser  l’acide,  on  arrête  la 
sécrétion  pancréatique,  qui  s’était  antérieurement  établie.  Donc 
la  sécrétion  pancréatique  est  entretenue  par  les  acides  de  l’esto- 

(1)  Chez  un  chien  à  fistule  pancréatique  temporaire,  il  s’écoulait  une  goutte  de  suc 
de  dix  en  dix  minutes  ;  l’injection  intraduodénale  de  10  centimètres  cubes  d’acide  chlor¬ 
hydrique  à  5  p.  1  000  a  fait  couler  15  gouttes  de  suc  en  dix-sept  minutes,  dans  une 
expérience  qu’on  peut  prendre  comme  type. 

Le  début  de  la  sécrétion  ou  de  l’exagération  de  la  sécrétion  pancréatique  consécutive 
à  l’introduction  d’acide  dans  le  duodénum  se  montre  de  deux  à  quatre  minutes  après 
cette  introduction  dans  les  expériences  faites  sur  le  chien. 
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mac,  comme  la  sécrétion  chimique  de  l’estomac  est  entretenue 
par  certaines  matières  ingérées  (la  sécrétion  gastrique  psychique, 
au  contraire,  se  maintient,  alors  même  que  cesse  la  sensation 
gustative  qui  lui  donne  naissance,  alors  même  que  se  produisent 
des  sensations  désagréables  on  douloureuses). 

Les  graisses  neutres,  introduites  directement  dans  l’estomac  par 
une  fistule,  provoquent,  lors  de  leur  évacuation  dans  le  duodénum, 
une  sécrétion  pancréatique  très  nette,  bien  qu’elles  soient  incapables 
de  provoquer  une  sécrétion  gastrique.  Elles  agissent  donc,  ,au  point  de 
vue  de  la  sécrétion  pancréatique,  sur  la  muqueuse  intestinale,  comme 
les  acides,  mais  pourtant  avec  moins  d’énergie.  Le  mécanisme  de  leur 
action  n’a  pas  été  mis  en  lumière. 

Le  suc  pancréatique  diffère  de  composition  et  de  propriétés  sui¬ 
vant  son  origine.  Sécrété  sous  l’influence  des  acides,  il  est  très  forte¬ 
ment  alcalin  et  relativement  pauvre  en  diastases  ;  sécrété  sous  l’in¬ 
fluence  des  graisses,  il  est  moins  alcalin,  mais  ses  activités  diastasiques 
sont  considérables. 

On  a  supposé  tout  d’abord  que  la  sécrétion  pancréatique  consé¬ 
cutive  au  passage  des  acides  gastriques  dans  le  duodénum  résulte 
d’un  réflexe  sécrétoire,  ayant  son  point  de  départ  dans  la  muqueuse 
duodénale  et  son  point  de  terminaison  dans  les  cellules  pancréa¬ 
tiques.  Les  voies  centripètes  et  le  centre  de  cet  hypothétique 
réflexe  n’avaient  pas  été  recherchés  ;  mais  on  admettait  que  les 
voies  centrifuges  étaient  représentées  par  les  nerfs  vagues  et  les 
sympathiques,  dans  le  tronc  desquels  on  s’est  efforcé  de  mani¬ 
fester  l’existence  de  fibres  excito-sécrétoires  du  pancréas. 

Si  cette  première  conception  du  phénomène  était  exacte,  l’in¬ 
troduction  d’acide  dans  le  duodénum  ne  devrait  plus  provoquer 
la  sécrétion  pancréatique,  après  qu’on  aurait  pratiqué  V éner¬ 
vation  totale  du  pancréas  et  du  duodénum ,  c’est-à-dire  la  section 
de  tous  les  nerfs  pancréatiques  et  duodénaux.  Or,  la  sécrétion 
pancréatique  se  produit  sans  modification  notable  à  la  suite  de 
l’introduction  d’acide  dans  le  duodénum,  chez  les  animaux  dont 
on  a  tout  à  la  fois  sectionné  les  nerfs  vagues  à  la  base  du  cou  et 
les  sympathiques  dans  la  région  thoracique  supérieure,  arraché 
ou  détruit  les  ganglions  solaires,  les  plexus  nerveux  enveloppant 
les  artères  cœliaque  et  mésentérique  supérieure  (en  dilacérant  les 
tissus  péri-artériels  de  façon  que  les  artères  soient  dénudées  sur 
une  longueur  d’au  moins  1  centimètre),  détruit  la  moelle  épinière 
à  partir  et  au-dessous  de  la  septième  vertèbre  dorsale,  et  enfin 
sectionné  le  pylore  (afin  de  couper  les  filets  nerveux  qui,  de 
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l’estomac,  pourraient  s’étendre  au  pancréas  et  au  duodénum). 
Où  trouver,  dans  ces  conditions,  les  voies  nerveuses  du  réflexe? 
Faut-il  les  chercher  dans  les  réseaux  nerveux  irréguliers  dissé¬ 
minés  dans  les  parois  vasculaires  ou  viscérales,  qu’aurait  pu 
respecter  une  énervation  incomplète?  C’est  au  moins  peu  vrai¬ 
semblable,  si  l’on  veut  bien  considérer  la  multiplicité  des  destruc¬ 
tions  nerveuses  effectuées. 

Les  observations  faites  sur  les  animaux  à  duodénum  et  pan¬ 
créas  énervés  ne  prouvent  d’ailleurs  en  aucune  façon  qu’il  ne  peut 
y  avoir  de  sécrétion  pancréatique  due  à  l’intervention  d’un  méca¬ 
nisme  nerveux  ;  mais  elles  prouvent  que  le  pancréas  peut  sécréter 
par  suite  de  l’intervention  d’un  mécanisme  humoral. 

On  a  été  ainsi  conduit  à  admettre  que  les  acides  du  suc  ou  du 
contenu  gastrique  agissant  sur  la  muqueuse  duodénale  mobilisent 
(certains  disent  engendrent  et  mobilisent;  voir  ci-dessous p. 277), 
une  substance  appelée  sécrétine,  qui,  directement  résorbée  sans 
avoir  passé  dans  le  suc  intestinal  et  entraînée  par  le  sang 
jusqu’aux  cellules  pancréatiques,  en  détermine  l’activité.  En 
effet,  si  l’on  fait  une  macération  de  muqueuse  duodénale 
dans  l’acide  chlorhydrique  à  4  p.  1000  (1),  et  si.  après  filtration, 
on  injecte  ce  liquide  dans  les  veines  d’un  animal,  on  provoque 
une  sécrétion  pancréatique  (2)  très  abondante,  beaucoup  plus 
abondante  même  que  celle  qu’on  provoque  par  l’introduction 
d’acide  dans  le  duodénum.  Cette  action  n’est  pas  due  à  l’acide 
injecté,  parce  que  l’injection  d’acide  chlorhydrique  dilué  est 
inefficace,  tandis  que  l’injection  de  la  macération  acide  de  duo¬ 
dénum  est  efficace  après  neutralisation,  comme  avant  cette 
opération  (3). 

Les  macérations  acides  ou  autres  de  tous  les  tissus  de  l’orga¬ 
nisme,  autres  que  les  muqueuses  duodénale  et  jéjunale  supérieure, 

(1)  A  l’acide  chlorhydrique,  on  peut  substituer  les  acides  azotique,  sulfurique,  phos 
phorique,  acétique,  lactique,  citrique,  etc. 

(2)  La  sécrétion  pancréatique  provoquée  par  une  injection  intraveineuse  de  sécré- 
tine  dure  environ  dix  minutes  ;  une  nouvelle  sécrétion  peut  être  provoquée  par  une 
nouvelle  injection  de  sécrétine,  et  ainsi  de  suite,  pendant  des  heures.  On  peut  d’ailleurs 
obtenir  une  sécrétion  pancréatique  continue,  régulière,  en  injectant  de  façon  continue, 
très  lentement,  pendant  des  heures,  une  solution  de  sécrétine  dans  les  veines. 

(;3)  On  a  coutume  de  préparer  comme  suit  les  solutions  de  sécrétine.  La  muqueuse 
duodénale  recueillie  par  raclage  est  broyée  dans  un  mortier  avec  du  sable  et  un  peu 
d’acide  chlorhydrique  à  4  p.  1  000  ;  puis  le  tout  est  bouilli  et  neutralisé  par  addition  de 
soude  caustique,  ou  de  carbonate  de  soude,  ou  de  carbonate  de  chaux.  La  masse,  jetée 
sur  un  filtre,  laisse  passer  un  liquide  clair,  qu’on  peut  purifier  par  addition  d’alcool  et 
d’éther  ;  le  précipité  qu’ils  produisent  est  retenu  par  filtration,  et  la  liqueur  filtrée  qui 
contient  la  sécrétine  est  débarrassée  de  l’alcool  et  de  l’éther  par  distillation  de  ces  corpsj 
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sont  sans  action  sécrétoire  ;  la  sécrétine  est  donc  un  élément 
spécifique  de  ces  muqueuses  duodénale  et  jéjunale  supérieure  (1). 

Les  macérations  de  muqueuse  duodénale  dans  l’eau  distillée 
ne  possédant  aucune  action  pancréatico-sécrétoire,  on  a  tout 
d’abord  admis  que  la  muqueuse  duodénale  ne  renferme  pas  de 
sécrétine,  mais  une  substance  (la  prosécrétine )  (3),  que  les  acides 
transformeraient  en  sécrétine,  la  prosécrétine  étant  considérée 
comme  intimement  fixée  au  tissu  duodénal,  la  sécrétine  étant 
considérée  comme  pouvant  aisément  en  être  séparée. 

Cette  conception  ne  saurait  être  conservée  depuis  qu’on  a 
constaté  qu'outre  les  acides  dilués,  il  existe  un  grand  nombre  de 


liqueurs  qui  possèdent  la  propriété  d’extraire  la  sécrétine  de  la 
muqueuse  duodénale  :  telles  sont,  par  exemple,  les  solutions 
aqueuses  de  chlorure  de  sodium,  d’urée,  de  savons,  de  sels  biliaires, 
l’eau  distillée  elle-même  si  l'on  opère  à  100°,  etc.  Est-il  logique 
d’admettre  que  tant  de  substances,  et  si  diverses,  transforment 
toutes,  et  de  la  même  façon  que  les  acides  diluées,  une  prosécré¬ 
tine  en  sécrétine?  N’est-il  pas  plus  vraisemblable  que  ces  diverses 
liqueurs  modifient  la  perméabilité  de  la  zone  périphérique  des 
cellules  de  la  muqueuse  duodénale,  ce  qui  permettrait  à  une 
sécrétine,  préexistant  dans  ces  cellules,  d’en  sortir  (ce  qu’elle  ne 
ferait  pas  sans  leur  intervention),  pour  passer  dans  le  milieu 
ambiant?  Cette  dernière  conception  est  pleinement  justifiée, 
semble-t-il,  par  le  fait  que  le  suc  d’expression  de  la  muqueuse 
duodénale  (c’est-à-dire  le  liquide  qui  s’écoule  quand  on  soumet 
le  tissu  duodénal  à  l’action  d’une  presse  très  puissante),  sans  qu’il 
soit  besoin  de  lui  ajouter  quoi  que  ce  soit,  possède  1a,  propriéts 
de  provoquer  la  sécrétion  pancréatique  quand  on  l’injecte  dané 


les  vaisseaux. 


11  importe  de  noter  expressément  que  toute  liqueur  qui  peut, 
dans  les  macérations  faites  in  vitro ,  extraire  la  sécrétine  de  la 
muqueuse  duodénale,  n’est  pas  nécessairement  apte  à  provoquer 
une  sécrétion  pancréatique  quand  on  l’introduit  dans  le  duodé- 


(1)  Les  macérations  chlorhydriques  de  la  muqueuse  de  l’iléon  inférieur  sont  tout-  à 
l'ait  inefficaces.  Les  macérations  jéjunales  sont  moins  efficaces  que  les  macérations  duo- 
dénalés,  et  d’autant  moins  efficaces  qu’elles  ont  été  faites  avec  un  fragment  de  mu¬ 
queuse  prélevé  plus  loin  du  duodénum. 

(2)  L’hypothétique  prosécrétine  serait  absolument  insoluble  dans  l’eau,  puisque  les 
macérations  aqueuses  de  muqueuse  duodénale,  traitées  par  l’acide  chlorhydrique  à 
4  p.  1  UOO,  ne  renferment  pas  de^sécrétine.  Elle  résisterait  à  l’action  de  la  chaleur  et  à 
l’action  de  l’alcool,  puisque  les  muqueuses  duodénales  bouillies  ou  traitées  par  l’alcool 
fournissent  de  la  sécrétine  quand  elles  sont  mises  à  macérer  dans  l’acide  chlorhydrique 
étendu. 
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num,  c’est-à-dire  à  déterminer,  non  pas  seulement  la  sortie  de  la 
sécrétinc  hors  des  cellules  duodénales,  mais  encore  son  passage 
dans  le  sang,  à  travers  la  paroi  des  capillaires  sanguins.  Des 
liqueurs  ci-dessus  considérées,  deux  catégories  seulement  pro¬ 
voquent  la  sécrétion  pancréatique  in  vivo  :  les  solutions  aqueuses 
d’acides  et  les  solutions  aqueuses  de  savons. 

On  peut  démontrer  expérimentalement  que  la  sécrétine  mobi¬ 
lisée  au  niveau  du  duodénum  par  l’action  de  l’acide  chlorhydrique 
sur  la  muqueuse  duodénale  passe  réellement  dans  le  sang  circu¬ 
lant.  En  effet,  si  on  prépare  deux  chiens,  A  et  B,  de  façon  que  le 
sang  revenant  des  viscères  abdominaux  du  chien  A  pénètre  dans 
les  vaisseaux  du  chien  B,  on  constate  que  l’introduction  d’acide 
dans  le  duodénum  de  A  détermine  une  sécrétion  pancréatique 
de  B. 

On  peut  admettre  que  la  sécrétine  circulant  dans  le  sang  va 
agir  directement  sur  les  cellules  sécrétantes  du  pancréas,  et  non 
pas  sur  quelque  élément  anatomique,  nerveux  ou  autre,  qui 
réagirait  sur  les  cellules  sécrétantes  pancréatiques  par  l’intermé¬ 
diaire  du  système  nerveux.  On  sait  que  l’atropine  supprime 
l’action  des  nerfs  excito-sécrétoires  sur  les  glandes  salivaires  et  sur 
les  glandes  sudoripares.  La  sécrétine  agit  sur  les  animaux  atro¬ 
phiés  aussi  énergiquement  que  sur  les  animaux  normaux.  Si  ou 
admet  que  l’atropine  agit  sur  toutes  les  terminaisons  nerveuses 
excito-sécrétoires,  on  pourra  conclure  que  l’action  de  la  sécré¬ 
tine  est  indépendante  d’une  intervention  neuro-sécrétoire. 


L’injection  intraveineuse  d’une  solution  de  sécrétine,  préparée 
comme  il  a  été  dit,  provoque  à  la  fois  une  sécrétion  pancréatique 
abondante  et  une  baisse  considérable  de  la  pression  sanguine  consé¬ 
cutive  à  une  vaso-dilatation  abdominale  intense.  Mais  la  sécrétion 
pancréatique  n’est  pas  la  conséquence  de  cette  vaso-dilatation,  car 
on  peut,  par  des  procédés  divers  (1),  conserver  à  la  solution  de 


(1)  On  obtient  une  solution  de  sécrétine  n’exerçant  aucune  action  vaso-dilatatrice 
en  procédant  de  la  façon  suivante  :  on  épuise  la  muqueuse  duodénale  par  l’alcool  absolu, 
avant  de  la  faire  bouillir  avec  l’acide  chlorhydrique  ;  et  on  procède  à  la  préparation  de 
la  sécrétine  suivant  la  méthode  classique  (p.  276,  note  3).  On  peut  donc  admettre  que 
la  sécrétine  est  insoluble  dans  l’alcool  absolu,  tandis  que  la  substance  vaso-dilatatrice, 
qu’on  a  appelée  vaso-dilatine  ou  dépressine,  ne  l’est  pas.  On  peut  d’ailleurs  séparer  les 
tleux  substances  en  partant  d’une  solution  aqueuse  de  sécrétine  ordinaire.  On  la  verse 
dans  un  grand  excès  d’alcool  absolu  ;  on  détermine  la  formation  d’un  précipité,  qu’on 
recueille,  qu’on  redissout  dans  un  peu  d’eau  et  qu’on  reprécipite  par  un  grand  excès 
d’alcool  absolu.  Après  plusieurs  manipulations  semblables,  on  obtient  une  poudre,  dont 
les  solutions  injectées  dans  les  veines  provoquent  une  sécrétion  très  abondante  sans 
déterminer  de  vaso-dilatation  et,  par  suite,  de  chute  de  pression  artérielle.  Les  liqueurs 
alcooliques,  par  contre,  débarrassées  de  leur  alcool,  fournissent  des  liqueurs  qui,  injec- 


279 


LE  SUC  PANCRÉATIQUE 

sécrétine  son  pouvoir  sécrétoire,  en  lui  enlevant  son  pouvoir  vaso¬ 
dilatateur,  ou,  inversement,  lui  conserver  son  pouvoir  vaso-dilatateur, 
en  lui  enlevant  son  pouvoir  sécrétoire.  La  sécrétine  exerce  donc  une 
action  sécrétoire  directe  et  immédiate  sur  le  tissu  pancréatique . 

On  ne  connaît  pas  la  nature  chimique  de  la  sécrétine  ;  on  sait 
seulement  qu’elle  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une  enzyme 
ou  une  enzymoïde  ;  en  effet,  elle  résiste  à  la  chaleur  d’ébullition 
et,  si  elle  est  précipitée  de'  ses  solutions  aqueuses  par  l’alcool 
absolu,  elle  ne  l’est  pas  par  l’alcool  à  60  ou  80  p.  100,  comme  le  sont 
les  enzymes.  On  peut  admettre  qu’elle  n’est  pas  une  protéine,  car 
elle  n’est  précipitée  ni  par  le  tanin  ni  par  l’acide  phosphomolyb- 
dique,  qui  précipitent  toutes  les  protéines,  y  compris  les  peptones 
vraies. 

'  ,  :  y  / 

Dans  les  conditions  normales,  on  peut  admettre  que  la  sécrétion 
pancréatique  est  essentiellement,  sinon  exclusivement,  provoquée  et 
entretenue  par  le  mécanistne  humoral  que  nous  venons  d’indiquer. 
Mais  d’autres  mécanismes  peuvent  intervenir  pour  provoquer  cette 
sécrétion  :  1°  Nous  avons  indiqué  précédemment  l’existence  d’une 
sécrétion  pancréatique,  peu  abondante  il  est  vrai,  mais  indiscutable, 
à  la  suite  de  l’introduction  dans  l’estomac  de  graisses,  dans  des  condi¬ 
tions  où  elles  sont  incapables  d’y  faire  apparaître  des  acides.  2°  La 
digestion  des  substances  protéiques  se  fait  convenablement  chez  les 
animaux  agastres  (ce  qui  démontre  l’intervention  de  la  trypsine 
pancréatique,  car  l’érepsine  intestinale  n’agit  que  sur  les  protéoses  et 
sur  les  peptones),  par  conséquent  en  dehors  de  toute  introduction 
possible  d’acide  dans  le  duodénum.  3°  Enfin,  on  a  noté,  pendant  le 
jeûne,  la  production  d’une  sécrétion  pancréatique  intermittente,  très 
peu  abondante  d’ailleurs,  sans  que  la  muqueuse  duodénale  révèle  une 
réaction  acide.  Ces  mécanismes  accessoires  ne  sont  d’ailleurs  pas 
convenablement  connus,  n’ayant  pas  été  méthodiquement  étudiés. 


2.  Trypsinogenèss. 

Le  suc  pancréatique  exerce  une  triple  action  diastasique  :  il 
peptonise  les  protéines  par  ses  diastases  protéolytiques,  trypsine 
et  érepsine  pancréatique  ;  il  saccharifie  les  amidons  par  son 
amylopsine  ;  il  saponifie  les  graisses  par  sa  stéapsinc.  On  n’a 
guère  étudié  jusqu’à  ce  jour  que  la  trypsine  au  point  de  vue  de 
son  origine  et  des  conditions  de  sa  formation. 

tées  dans  les  veines,  déterminent  une  vaso-dilatation  intense,  et  un  abaissement  consi¬ 
dérable  de  la  pression  artérielle,  mais  ne  provoquent  pas  de  sécrétion  pancréatique,  ou 
tout  au  moins  ne  provoquent  qu’une  sécrétion  pancréatique  insignifiante. 
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Pendant  longtemps,  on  n’a  considéré  que  F  une  des  diastases 
protéolytiques  du  suc  pancréatique,  la  trypsine ,  et  on  a  méconnu 
Vérepsine.  C’est  pourquoi  l’étude  de  la  trypsinogenèse  a  été  faite 
presque  exclusivement.  Nous  en  donnons  ici  les  principaux 
résultats,  étant  entendu  que,  par  le  mot  trypsine,  nous  désignons 
une  dia stase  protéolytique  agissant  sur  toutes  les  protéines,  sur 
l’ovalbumine  coagulée,  la  sérumalbumine  et  la  myosine,  comme 
sur  la  gélatine,  la  caséine  et  les  protéoses,  et  que,  par  le  mot 
érepsine,  nous  désignons  une  diastase  protéolytique  agissant 
seulement  sur  la  gélatine,  la  caséine  et  les  protéoses,  mais  n’agis¬ 
sant  pas  sur  l’ovalbumine  coagulée,  la  sérumalbumine  et  la 
myosine. 

Le  tissu  pancréatique  ne  contient  pas  de  trypsine,  mais  une 
substance  capable  de  se  transformer  en  trypsine,  une  protrypsine , 
OU  trypsine  gène. 

Du  pancréas  d’un  animal  qu’on  vient  de  sacrifier,  on  fait  deux 
parts  :  l’une  est  mise  à  macérer  dans  la  glycérine  ;  l’autre  est 
abandonnée  pendant  vingt-quatre  heures  à  l’air  et  mise  à  macérer 
dans  la  glycérine  :  le  premier  extrait  est  inactif  sur  l’ovalbumine 
coagulée,  le  second  est  actif.  Le  pancréas  contient  donc  une 
substance  (trypsinogène)  qui  n’est  pas  de  la  trypsine,  mais  qui  se 
transforme  en  trypsine  au  contact  de  l’air.  La  transformation 
du  trypsinogène  en  trypsine  se  fait  aussi  en  solution  glycérinée 
sous  l’influence  des  acides  dilués  (1)  :  du  pancréas  frais,  soumis 
pendant  dix  minutes  à  l’action  de  l’acide  acétique  à  1  p.  100, 
ou  pendant  deux  heures  à  l’action  de  l’acide  salicylique à  1  p.  1 000, 
donne  un  extrait  glycériné  très  actif  sur  Lovalbumine  coagulée. 
Un  obtient  de  même  une  liqueur  active  sur  l’ovalbumine  coagulée 
en  soumettant  à  l’action  des  acides  dilués  l’extrait  inactif  gly¬ 
cériné  de  pancréas  frais  ;  cet  extrait,  qui  ne  contenait  pas  de 
trypsine,  contenait  donc  du  trypsinogène.  Les  alcalis  (notam¬ 
ment  le  carbonate  de  soude  à  1  p.  100)  ne  provoquent  pas  la 
transformation  du  trypsinogène  en  trypsine,  mais  ne  l’empêchent 
pas  :  si  on  fait  un  extrait  de  pancréas  frais  dans  une  solution 
de  1  p.  100  de  carbonate  de  soude,  on  a  une  liqueur  inactive  sur 
l’ovalbumine  coagulée  ;  elle  devient  active  si  on  la  fait  traverser 
par  un  vigoureux  courant  d’oxygène. 

(i)  En  réalité,  la  transformation  du  trypsinogène  en  trypsine  ne  résulte  pas  de 
l’action  des  acides  sur  le  trypsinogène.  La  transformation  spontanée  qu’on  observe 
dans  le  tissu  pancréatique  extrait  de  l’organisme  est  empêchée  par  la  glycérine  ;  les 
acides  diminuent  ou  suppriment  cette  action  empêchante  de  la  glycérine. 
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En  déterminant  la  richesse  dn  pancréas  en  trypsinogène 
(extrait  glycériné  dn  pancréas  traité  par  un  acide  et  détermination 
du  pouvoir  tryptique  de  cet  extrait),  on  a  constaté  que  la  quantité 
de  trypsinogène,  grande  pendant  le  jeûne,  diminue  progressive¬ 
ment  pendant  les  premières  heures  qui  suivent  le  repas,  présente 
un  minimum  de  la  sixième  à  1a,  dixième  heure,  puis  augmente 
peu  à  peu,  pour  reprendre  sa  valeur  primitive  vers  la  seizième 
heure. 

Le  tissu  pancréatique  contient  du  trypsinogène  ;  le  suc  pan¬ 
créatique  peut  manifester  dans  l’intestin  une  action  tryptique, 
c’est-à-dire  dissoudre,  en  la  peptonisant,  l’ovalbumine  coagulée. 
Si,  en  effet,  on  introduit  directement  dans  le  duodénum,  par  un 
orifice  fait  dans  sa  paroi,  des  cubes  de  blanc  d’œuf  coagulé  et  de 
l’acide  chlorhydrique  à  4  p.  1  000  (celui-ci  pour  provoquer  une 
sécrétion  pancréatique),  on  constate  que  les  cubes  albumineux 
sont  désagrégés  et  dissous,  même  si  on  a  pris  soin  de  lier  le  pylore 
pour  éliminer  toute  intervention  peptique  ;  l’érepsine  n’agissant 
pas  sur  l’ ovalbumine  coagulée,  la  transformation  de  celle-ci 
relève  d’une  action  tryptique  nécessairement. 

Dès  lors,  une  question  se  pose  :  où  et  comment  se  fait  la  trans¬ 
formation  du  trypsinogène  en  trypsine? 

On  a  supposé  que  la  transformation  se  fait  dans  la  glande. 
Les  uns  ont  pensé  qu’elle  pourrait  résulter  de  l’action  exercée 
sur  le  trypsinogène  par  l’oxygène  apporté  par  le  sang  qui  afflue 
à  la  glande  pendant  1a,  période  sécrétoire  ;  les  autres  ont  pensé 
qu’elle  pourrait  résulter  de  l’action  de  certaines  substances  non 
définies,  sécrétées  par  divers  organes,  et  notamment  par  la  rate. 

On  a  prétendu  que  la  rate  fabrique  une  substance  qui,  déversée 
dans  le  sang,  et  par  lui  conduite  au  pancréas,  détermine  la  transfor¬ 
mation  du  trypsinogène  en  trypsine.  On  a  prétendu  que,  chez  les  ani¬ 
maux  dératés,  le  suc  pancréatique  ne  possède  aucun  pouvoir  tryp¬ 
tique,  mais  ce  fait  est  absolument  inexact,  de  sorte  qu’on  ne  peut 
admettre  que  la  rate  fournisse  une  substance  nécessaire  à  la  transfor¬ 
mation  du  trypsinogène  en  trypsine.  Notons  cependant  à  ce  sujet 
quelques  faits  intéressants.  Si  on  fait  une  macération  de  pancréas  de 
chien  à  jeun,  on  a  une  liqueur  incapable  de  digérer  F  ovalbumine  coa¬ 
gulée  ;  si  on  fait  une  macération  de  pancréas- de  chien  à  jeun  et  de  rate 
de  chien  en  digestion,  on  a  une  liqueur  capable  de  digérer  F ovalbu¬ 
mine  coagulée  ;  donc  la  rate  a  fourni  une  substance  apte  à  transformer 
le  trypsinogène  en  trypsine.  Cette  substance  existe,  chez  F  animal 
vivant,  dans  le  sang,  ainsi  que  l’établissent  les  expériences  suivantes. 
On  prend  deux  chiens,  A  et  B,  le  chien  A  à  jeun  depuis  vingt-quatre 
heures,  le  chien  B  en  digestion  depuis  sept  heures,  A  chacun  de  ces  chiens, 
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on  fait  une  prise  de  sang  dans  l’artère  et  dans  la  veine  fémorales,  dans 
l’artère  et  dans  la  veine  spléniques.  On  fait  une  macération  du  pan¬ 
créas  du  chien  A,  macération  absolument  inactive  ;  on  fait,  huit  parts 
de  cette  macération  et  on  ajoute  à  chacune  d’elles  respectivement  un 
demi- volume  de  chacune  des  huit  prises  de  sang.  De  ces  mélanges, 
ceux  qui  sont  obtenus  avec  le  sang  du  chien  A  à  jeun  sont  inactifs  ;  seul, 
celui  qui  contient  le  sang  de  la  veine  splénique  est  doué  d’un  très 
léger  pouvoir  tryptique  ;  ceux  qui  sont  obtenus  avec  le  sang  du  chienB 
en  digestion  sont  actifs  ;  celui  qui  contient  le  sang  de  la  veine  splé¬ 
nique  est  le  plus  actif  de  tous.  La  transformation  ne  saurait  être 
attribuée  à  l’oxygène  apporté  par  le  sang,  cela  résulte  avec  toute  évi¬ 
dence  de  cette  expérience,  ni  à  un  acide  quelconque,  toutes  les 
liqueurs  étant  alcalines.  Ces  expériences  établissent  donc  la  production 
par  la  rate,  pendant  la  digestion,  d’une  substance  capable  de  trans¬ 
former  le  trypsinogène  en  trypsine  ;  elles  ne  prouvent  pas  que  cette 
transformation  se  produise  nécessairement  sous  l’influence  de  cette 
substance  chez  l’animal  vivant. 

On  a  pu  démontrer,  en  particulier  dans  le  cas  où  la  sécrétion 
pancréatique  est  provoquée  par  la  sécrétine,  que  la  transformation 
du  trypsinogène  en  trypsine  ne  s’accomplit  pas  dans  le  tissu 
pancréatique,  mais  seulement  après  que  le  suc  pancréatique 
a  été  déversé  dans  l’intestin. 

Le  suc  pancréatique,  en  effet,  recueilli  par  cathétérisme  du 
canal  pancréatique  chez  un  animal  à  fistule  pancréatique  perma¬ 
nente,  complètement  guéri  et  en  parfait  état  de  santé,  ne  contient 
pas  de  trypsine,  étant  incapable  de  peptoniser  les  protéines,  ou 
plus  exactement  la  plupart  des  protéines,  notamment  l’oval¬ 
bumine  coagulée,  la  sérumalbumine,  la  sérumglobuline,  la  myo- 
sine,  etc.  Il  contient  seulement  du  trypsinogène.  Les  résultats 
différents,  annoncés  par  divers  auteurs,  semblent  tenir  soit  à  ce 
qu’ils  n’ont  pas  su  recueillir  le  suc  pancréatique  absolument  pur 
de  tout  mélange  avec  du  suc  intestinal,  soit  à  ce  qu’ils  ont  fait 
agir  le  suc  pancréatique  sur  une  protéine  mal  choisie  (1).  Si,  à 
ce  suc  pancréatique,  recueilli  par  cathétérisme  du  canal  pancréa¬ 
tique,  absolument  inactif  sur  les  protéines  ci-dessus  indiquées, 
on  ajoute  soit  du  suc  intestinal  recueilli  par  une  fistule  de  Thiry, 

(1)  Le  suc  pancréatique  recueilli  par  cathétérisme  du  canal  pancréatique  peptonise 
certaines  protéines,  et  en  particulier  la  fibrine  crue,  la  gélatine,  la  caséine,  les  pro- 
téoses.  Comme  la  trypsine  agit  sur  toutes  les  protéines  pour  les  peptoniser,  et  non  pas 
seulement  sur  certaines  protéines,  on  rapporte  cette  activité  peptonisante  partielle  du 
suc  pancréatique  à  la  présence  d’une  érepsine  pancréatique  (voir  Précis  de  chimie 
‘physiologique,  par  MAURICE  ARTHUS,  KF  éd.,  chap.  XXI,  p.  396).  Dès  lors,  pour  ma¬ 
nifester  la  présence  de  trypsine  dans  une  liqueur  pancréatique,  il  importe  de  ne  pas  la 
faire  agir  sur  de  la  fibrine  crue  ou  sur  de  la  gélatine,  mais  bien  sur  de  l’ovalbumine  coa¬ 
gulée,  de  la  myosine,  etc. 
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soit,  une  macération  de  muqueuse  intestinale,  on  obtient  un 
liquide  doué  d’une  puissance  protéolytique  énorme  sur  ces 
protéines.  Or  le  suc  intestinal  ou  la  macération  intestinale  ne 
possèdent  pas  cette  action  protéolytique.  On  est  ainsi  amené 
à  admettre  la  présence,  dans  le  suc  intestinal  ou  dans  la  macération 
intestinale,  d’une  substance  capable  de  transformer  en  trypsine 
le  trypsinogène  du  suc  pancréatique.  Cette  substance,  qui  pré¬ 
sente  les  propriétés  générales  des  enzymes  ou  enzymoïdes,  notam¬ 
ment  leur  altérabilité  par  la  chaleur  d’ébullition,  a  été  appelée 
entérokinase  (1). 

Nous  établirons,  en  étudiant  le  suc  intestinal,  que  ce  suc  est 
sécrété  dans  les  régions  duodénale  et  jéjunale  supérieure  au 
moment  de  la  digestion  intestinale,  sous  l’influence  de  la  sécrétine 
engendrée  dans  ces  régions  par  action  des  acides  du  contenu 
gastrique  sur  la  muqueuse  duodénale  et  jéjunale  supérieure. 
Par  conséquent,  les  deux  sucs,  pancréatique  et  intestinal,  qui, 
chacun  pris  isolément,  sont  inaptes  à  peptoniser  toutes  les  pro¬ 
téines,  et  notamment  rovalbumine  coagulée,  mais  dont  le  mélange 
in  vitro  possède  la  propriété  de  digérer  toutes  les  protéines,  et 
notamment  l’ovalbumine  coagulée,  sont  sécrétés  l’un  et  l’autre 
sous  la  même  influence,  et  déversés  simultanément  dans  l’intestin. 
On  est  donc  autorisé  à  admettre  que  l’action  protéolytique 
énergique  exercée  par  les  liquides  contenus  dans  le  duodénum 
sur  toutes  les  protéines,  et  notamment  sur  l’ovalbumine  coagulée, 
résulte  de  la  transformation  du  trypsinogène  du  suc  pancréatique 
par  l’ entérokinase  du  suc  intestinal  (2). 

Le  suc  pancréatique  agit  sur  les  substances  protéiques,  aniylo- 
siques  et  grasses.  11  achève  la  peptonisation  des  protéines,  com- 

(J)  On  a  pu,  clans  un  cas  de  fistule  pancréatique  observé  chez  l’homme,  constater 
que  le  suc  qui  s’en  écoulait  ne  possédait  aucun  pouvoir  protéolytique  (type  trypsine), 
mais  en  acquérait  un  très  énergique  quand  il  était  mélangé  avec  du  suc  intestinal  ou 
avec  une  macération  intestinale.  L’entérokinase  n’est  pas  le  seul  agent  capable  de 
transformer  in  vitro  le  trypsinogène  du  suc  pancréaticpie  de  sécrétine  en  trypsine  ;  on 
obtient  le  même  résultat  par  les  sels  de  chaux,  avec  cette  différence  que  l’action  de 
l’entérokinase  se  fait  en  quelques  minutes,  tandis  que  celle  des  sels  de  chaux  demande 
de  longues  heures  pour  aboutir.  L’entérokinase  est,  dans  ces  conditions,  l'agent jle  la 
trypsinogenèse  normale  intraduodénale. 

(2)  L’absence  de  trypsine  dans  le  tissu  du  pancréas  et  dans  le  suc  pancréatique' con¬ 
tenu  dans  les  canaux  pancréatiques  permet  de  comprendre  pourquoi  le  tissu  pancréa¬ 
tique  n’est  pas  digéré  par  la  diastase  protéolytique  qu’il  fabrique  :  elle  n’est  diastase 
active  qu’après  avoir  été  déversée  dans  l’intestin.  Quant  à  la  non-digestion  de  la 
muqueuse  intestinale  par  la  trypsine  du  liquide  intestinal,  nous  n’en  saurions  donner 
une  explication  certaine  :  on  a  admis  que  le  mucus  qui  recouvre  la  muqueuse  intestinale 
dans  toute  son  étendue  protège  cette  muqueuse  de  tout  contact  avec  le  liquide  protéo¬ 
lytique.  C’est  assurément  possible  ;  mais  ce  n’est  là,  pour  le  moment,  qu’une  hypothèse. 
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mencée  par  le  sue  gastrique,  mais  non  terminée  par  lui  ;  il  com¬ 
mence  la  transformation  des  peptones  en  acides  aminés,  transfor¬ 
mation  que  doit  achever  le  suc  intestinal.  La  signification  des  deux 
diastases  protéolytiques  du  suc  pancréatique  n’est  pas  1a,  même. 
L’érepsine,  en  assurant  la  protéolyse  plus  profonde  des  protéoses 
d’origine  gastrique,  complète  l’action  de  la  pepsine  :  elle  achève 
ce  que  celle-ci  a  commencé.  La  trypsine,  apte  à  peptoniser  les 
protéines  naturelles,  semble  être  une  doublure  de  la  pepsine  ; 
elle  transforme  en  protéoses  les  protéines  qui  ont  échappé  à  l’action 
peptique,  et,  par  là,  comme  la  pepsine,  elle  prépare  le  matériel 
protéosique  sur  lequel  s’exercera  l’action  de  l’érepsine  ;  mais 
elle  est  aussi  une  doublure  de  l’érepsine,  parce  que,  comme  celle-ci, 
elle  peut  continuer,  au  moins  dans  une  certaine  mesure,  la  pro¬ 
téolyse  gastrique.  Le  suc  pancréatique  saccharifie  les  amyloses  ; 
on  ne  sait  pas  jusqu’à  quel  stade  est  poussée  cette  saccharification, 
car  les  produits  de  transformation  sont  rapidement  absorbés. 
Le  suc  pancréatique  saponifie,  pour  une  très  faible  part, 
les  graisses  :  la  majeure  partie  de  ces  substances  est  absorbée 
sous  forme  de  graisses  neutres  :  la  saponification  est  d’autant 
plus  réduite  que  les  graisses  sont  moins  fusibles. 

Pour  compléter  l’étude  du  rôle  joué  par  le  suc  pancréatique  dans  la 
digestion,  il  resterait  à  observer  des  animaux  chez  lesquels  on  aurait 
enlevé  le  pancréas  ;  mais  cette  opération  entraîne  l’apparition  d’un 
diabète  assez  rapidement  mortel.  On  doit,  pour  éviter  f  apparition  de 
ee  diabète,  employer  l’artifice  suivant  :  on  fait  l’ablation  de  la  plus 
grande  partie  du  pancréas,  en  particulier  de  toute  la  portion  juxta- 
duodénale,  et  on  conserve  une  corne  de  la  glande  sans  communica¬ 
tion  avec  l’intestin  :  l’animal  ne  devient  pas  diabétique,  tout  en  étant 
complètement  privé  de  suc  pancréatique.  Chez  un  tel  animal,  les 
amyloses  sont  encore  assez  convenablement  utilisées  (elles  sont  vrai¬ 
semblablement  sacchari fiées  par  les  bactéries  intestinales)  ;  les 
protéines  sont  moins  bien  utilisées  qu’à  l’état  normal,  tout  en  l’étant 
pour  une  notable  proportion  (les  indications,  que  nous  venons  de 
donner  ci-dessus,  sur  la  signification  physiologique  de  la  trypsine  et 
de  l’érepsine  permettent  de  comprendre  aisément  de  tels  résultats)  ; 
les  matières  grasses  ne  sont  plus  absorbées  avec  la  même  énergie  qu’à 
l’état  normal,  même  dans  le  cas  des  graisses  émulsionnées  du  lait. 
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Sommaire.  —  1.  Les  substances  biliaires.  — Les  substances  caractéristiques  cle  la 
bile  sont-elles  fabriquées  par  le  foie?  Étude  de  la  genèse  de  la  bilirubine.  Premières 
tentatives  expérimentales  faites  sur  les  oiseaux  ;  observations  sur  le  chien  hépatec- 
tomisé.  Rôle  possible  des  éléments  du  tissu  réticulo-endothélial.  Production  de  bili¬ 
rubine  par  la  rate  et  la  moelle  des  os.  Bilirubine  et  hémoglobine.  Un  mot  sur  la  genèse 
des  sels  biliaires. 

2.  La  sécrétion  biliaire.  —  a.  Fistules  biliaires.  Fistules  incomplètes  et  fistules 
complètes. —  b.  Sécrétion  biliaire.  Lois  de  la  sécrétion.  Substances  cholagogues  :  sels 
biliaires  et  sécrétine.  Influence  de  la  circulation  du  foie  sur  la  sécrétion  biliaire. 

3.  L’écoulement  biliaire. — 'Écoulement  intermittent.  Causes  de  l’écoulement  de  la 
bile  dans  l’intestin  ;  éléments  actifs  du  chyme.  Arrêt  de  la  sécrétion  biliaire  à  la  suite 
de  l’arrêt  de  l’écoulement  biliaire.  Musculature  des  voies  biliaires  et  sphincter  péri- 
vatérien. 

1.  Le  rô!e  de  la  bile.  —  La  bile  n’est  pas  un  suc  digestif,  mais  joue  un  rôle  indirect 
dans  la  digestion.  Du  prétendu  rôle  antiseptique  de  la  bile.  Destinée  de  la  bile  déversée 
dans  le  duodénum.  Circulation  entéro-hépatique  de  la  bile.  La  bile  est-elle  sécrétion 
ou  excrétion  ? 

Le  foie,  organe  à  fonctions  multiples,  possède  en  particulier  celle 
de  produire  la  bile.  La  bile  s’écoule  parles  canaux  biliaires, contenus 
dans  l’épaisseur  du  foie,  et  se  déverse  dans  les  gros  canaux  hépatiques 
de  la  surface  inférieure  du  viscère  ;  chez  l’homme,  ces  derniers  s’ou¬ 
vrent  dans  le  canal  cholédoque  qui  débouche  dans  le  duodénum  au 
niveau  de  l’ampoule  de  Vater  ;  en  amont,  le  canal  cholédoque  se 
continue  par  le  canal  cystique,  qui  se  termine  par  une  ampoule,  la 
vésicule  biliaire. 


1.  Les  substances  biliaires. 

La  bile  renferme  deux  groupes  de  corps,  les  sels  biliaires  et 
les  pigments  biliaires ,  qu’on  ne  trouve  que  dans  la  bile  et  que  la 
bile  contient  toujours. 

Les  substances  caractéristiques  de  la  bile  sont-elles  seulement 
excrétées  au  niveau  du  foie;  ou  sont-elles  fabriquées  dans  le  foie? 
La  question  a  été  étudiée  pour  la  bilirubine. 
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1°  Si,  dans  le  sérum  du  sang  de  chien  normal,  on  recherche  la  pré¬ 
sence  de  la  bilirubine  par  la  réaction  de  Gmelin,  ou  par  quelque  autre 
réaction  plus  sensible  (réaction  de  Van  den  Bergh,  par  exemple),  on 
obtient  un  résultat  négatif  :  d’où  cette  conclusion  que  le  sang  de 
chien  ne  renferme  pas  de  bilirubine,  ou  n’en  renferme  que  des  traces 
non  manifestables  par  ces  réactions  (1). 

Si  on  fait  la  même  recherche  dans  le  sérum  du  sang  de  l’homme 
normal,  on  y  peut  reconnaître  la  présence  d’une  faible  quantité  de 
bilirubine.  Ces  observations  n’ont  d’ailleurs  qu’une  valeur  documen¬ 
taire:  le  résultat  négatif ,  chez  le  chien,  ne  prouve  pas  l’absence  totale 
de  bilirubine,  le  résultat  positif,  chez  l’homme,  ne  prouve  pas  que  la 
bilirubine  sanguine  n’est  pas  d’origine  hépatique  (de  la  bile  n’est-elle 
pas  déversée  dans  l’intestin,  où  son  pigment  eût  pu  être  résorbé). 

2°  Si,  chez  le  pigeon,  on  lie  le  canal  cholédoque,  on  peut  reconnaître 
la  présence  de  pigments  biliaires  dans  l’urine  au  bout  d’une  heure 
et  demie,  dans  le  sang  au  bout  de  cinq  heures,  en  quantité  suffisante 
pour  que  la  réaction  de  Gmelin  (assez  peu  sensible,  comme  on  sait) 
soit  très  nette.  Mais  si,  chez  le  pigeon,  on  lie  simultanément  le  canal 
cholédoque  et  les  vaisseaux  hépatiques  (artère  hépatique  et  veine 
porte  ;  on  sait  que,  chez  les  oiseaux,  la  ligature  de  la  veine  porte 
n’entraîne  pas  çl’accidents  immédiats,  en  raison  de  l’existence  de  la 
veine  de  Jacobson,  qui  normalement  fait  communiquer  le  système 
de  la  veine  porte  et  le  système  de  la  veine  cave  inférieure),  on  ne  peut 
manifester  les  pigments  biliaires  ni  dans  le  sérum  sanguin,  ni  dans 
l’urine,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  et  même  pendant  toute  la 
durée  de  la  survie,  qui  peut  atteindre  huit  jours.  Ces  faits  ne  prou¬ 
vent-ils  pas  que,  chez  les  pigeons,  les  pigments  biliaires  sont  fabriqués 
par  le  foie,  et  qucj  les  autres  tissus  n’en  fabriquent  pas,  au  moins  en 
quantité  reconnaissable  ? 

3°  Si  on  fait  respirer  à  des  oies  ou  à  des  canards  de  l’air  contenant- 
une  petite  proportion  d’hydrogène  arsénié,  il  se  produit  (après  une 
abondante  hématolyse)  un  ictère  intense  et  une  importante  élimina¬ 
tion  de  bilirubine  par  les  reins,  donc  une  augmentation  considérable 
des  pigments  biliaires.  Maïs  si  les  oies  et  les  canards  ont,  au  préalable, 
subi  l’ablation  du  foie,  ou  la  ligature  des  vaisseaux  sanguins  du  foie, 
on  ne  note  ni  ictère,  ni  élimination  urinaire  de  bilirubine.  Ces  faits 
ne  prouvent-ils  pas  que,  chez  les  oies  et  les  canards,  les  pigments 
biliaires  sont  fabriqués  par  le  foie,  et  que  les  autres  tissus  n’en  fabri¬ 
quent  pas,  au  moins  en  quantité  notable  ? 

4°  On  a,  chez  le  chien,  pratiqué  l’hépatectomie,  selon  la  technique 
de  Mann,  et,  afin  de  maintenir  l’animal  le  plus  possible  et  le  plus 
longtemps  possible  en  état  normal,  on  a  pratiqué  de  multiples  injec¬ 
tions  de  glycose.  Dans  ces  conditions,  un  pigment  jaune,  correspon¬ 
dant,  par  sa  couleur,  par  ses  caractères  spectrophotométriques,  par 
ses  solubilités,  par  l’ensemble  de  ses  réactions,  à  la  bilirubine,  s’ac¬ 
cumule  dans  le  sang  (le  sang  de  chien  normal  n’en  renferme  pas 

(1)  Toutefois,  en  étudiant  minutieusement,  à  l’aide  du  spectrophotomètre,  l’absorp¬ 
tion  des  radiations  spectrales  par  le  sérum  du  chien,  on  peut  reconnaître  une  très  minime 
quantité  de  bilirubine  chez  l’animal  normal.  C’est  dire  que  l’essiii  spectrophotométrique 
est  le  plus  sensible  de  tous. 


LA  BILE 


28? 


en  quantité  reconnaissable,  comme  nous  l’avons  noté  ci-dessus, 
p.  286),  s’élimine  par  les  urines  et  se  dépose  dans  les  tissus,  surtout 
dans  le  tissu  graisseux,  réalisant  ainsi,  au  bout  de  quelques  heures 
(trois  à  six  heures),  les  éléments  de  l’ictère  ;  la  sclérotique  devient 
elle-même  jaune  un  peu  plus  tard  (quinze  heures  environ).  Cet  ictère 
n’est  pas  la  conséquence  d’une  résorption  de  bile  au  niveau  de  l’in¬ 
testin,  car  les  faits  demeurent  les  mêmes  si,  en  même  temps  que  le 
foie,  on  extirpe  la  masse  intestinale.  Ne  doit-on  pas  conclure  que  des 
pigments  biliaires  peuvent  être  engendrés,  chez  le  chien,  en  dehors 
du  foie  ?  Et  sans  doute,  cette  conclusion,  qui  s’applique  au  cas  du 
chien,  est  différente  de  celle  qui  résultait  des  observations  réunies  sous 
les  chiffres  2  et  3  et  qui  s’appliquait  aux  oiseaux. 

On  n’en  saurait  toutefois  conclure  que  le  foie  du  chien  ne  joue 
aucun  rôle  dans  la  formation  des  pigments  biliaires.  D’ailleurs, 
on  a  reconnu  que  les  chiens  à  fistule  d’Eck,  chez  lesquels  l’afflux 
du  sang  an  foie  est  réduit  au  quart  environ  de  la  quantité 
normale,  fournissent  moins  de  pigments  biliaires  que  les  chiens 
normaux.  Par  suite,  on  est  autorisé  à  conclure  que,  chez  le  chien, 
les  pigments  biliaires  se  forment  dans  le  foie  et  hors  du  foie. 

En  ce  qui  concerne  le  foie,  on  peut  admettre  que  la  bilirubine 
n’y  est  pas  engendrée  par  les  cellules  hépatiques  proprement 
dites.  En  effet,  dans  l’atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  chez  l’homme, 
ou  dans  l’intoxication  par  le  phosphore,  par  le  tétrachlorure  de 
carbone,  etc.,  alors  que  sont  profondément  altérées  les  cellules 
hépatiques,  on  note  un  ictère  intense,  d’autant  plus  accentué 
que  plus  graves  sont  les  lésions  des  cellules  hépatiques.  En  serait- 
il  ainsi,  si  ces  cellules  étaient  les  instruments  de  la  production 
de  la  bilirubine?  Ce  sont  donc  vraisemblablement  d’autres  élé¬ 
ments  qui,  dans  le  foie,  produisent  les  pigments  biliaires. 

On  tend  à  attribuer  cette  fonction  bilirubinogène  aux  éléments,  ou 
tout  au  moins  à  certains  éléments  du  tissu  réticulo-endothélial 
di Aschoff,  qui  comprend  des  éléments  histologiques  divers,  répandus 
dans  tout  l’organisme  :  cellules  de  Küpffer  du  foie,  clasmatocytes  du 
tissu  conjonctif,  gros  mononucléaires  du  sang,  cellules  phagocy¬ 
taires  de  la  rate,  de  la  moelle  des  os,  des  ganglions  lymphatiques.  Cette 
conception  s’accorde  avec  les  faits  signalés  sous  les  numéros  2  et  3, 
car,  chez  les  oiseaux,  les  cellules  de  Küpffer  du  foie  représentent  la 
fraction  de  beaucoup  la  plus  importante  du  système  réticulo-endo¬ 
thélial  ;  par  contre,  chez  les  mammifères,  le  même  système  comprend 
une  importante  proportion  d’éléments  extra-hépatiques.  Notons 
expressément  qu’il  ne  s’agit  là  présentement  que  d’une  possibilité,  la 
démonstration  du  rôle  des  éléments  de  ce  système  histologique 
n’étant  pas  faite  rigoureusement. 
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En  ce  qui  concerne  les  tissus  autres  que  le  foie,  on  a  pu,  en 
faisant  la  recherche  de  la  bilirubine  par  la  méthode  spectro- 
photométrique,  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  sang  veineux 
revenant  de  divers  organes,  reconnaître  que  seuls  sont  enrichis 
en  bilirubine  les  sangs  veineux  de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os  : 
les  tissus  de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os.  sont  donc  bilirubinoforma - 
leurs.  Nous  avons  indiqué  ci-dessus  que  ces  tissus  de  la  rate  et 
de  la  moelle  des  os  sont  riches  en  éléments  du  système  réticulo¬ 
endothélial  d’Aschoff  ;  et  cela  confirme  l’hypothèse  que  nous 
proposions  tout  à  l’heure,  en  attribuant  a  certains  éléments  de  ce 
système  le  pouvoir  d’engendrer  la  bilirubine. 

Les  pigments  biliaires  dérivent  du  pigment  sanguin,  ainsi  qu’il 
résulte  des  faits  suivants  :  1°  Dans  les  vieux  extra vasa  sanguins 
(hémorragies  cérébrales,  par  exemple),  on  trouve  un  pigment  bru¬ 
nâtre,  f  hémaloïdine,  qui  est  identique  à  la  bilirubine,  dont  il  possède 
toutes  les  propriétés  physiques  (les  deux  substances  ont  mêmes  solu¬ 
bilités,  même  forme  cristalline,  même  spectre  d’absorption,  etc.)  et 
chimiques  (les  deux  substances  ont  même  composition  centésimale, 
même  produit  de  réduction,  etc.).  2°  En  soumettant  le  pigment 
sanguin  (ou  son  dérivé  l’hématine)  et  la  bilirubine  à  l’action  des  mêmes 
agents  d’hydrolyse,  on  peut  obtenir  des  produits  de  décomposition 
analogues,  appartenant  à  la  même  série  pyrrolique.  3°  Si  on  introduit 
dans  les  vaisseaux  sanguins  du  sang  hématolysé,  ou  une  solution 
d’hémoglobine,  ou  si  on  introduit  dans  les  vaisseaux  sanguins  une 
substance  capable  de  provoquer  l’hématolyse  au  moins  partielle  du 
sang  circulant,  on  constate  que  la  quantité  de  bilirubine  de  la  bile 
est  augmentée,  en  même  temps  que  les  urines  et  les  tissus  deviennent 
ictériques.  4°  On  constate  une  abondante  élimination  de  bilirubine 
par  les  matières  fécales  et  les  urines  et  on  note  l’ictère  dans  maintes 
conditions  pathologiques,  où  de  l’hémoglobine  est  libérée  et  détruite 
dans  l’organisme. 

D’observations  et  recherches,  sur  lesquelles  il  n’est  pas  nécessaire 
d’insister  ici,  il  résulte  que  la  bilirubine  ne  dérive  d’aucune  substance 
contenue  dans  l’organisme  autre  que  l’hémoglobine. 

On  sait  fort  peu  de  chose  sur  la  genèse  des  sels  biliaires.  On 
ignore  de  quelles  substances  ils  dérivent,  et  par  quel  mécanisme. 
On  admet  qu’ils  sont  produits  dans  le  foie,  et  par  les  cellules 
hépatiques  proprement  dites,  en  s’appuyant  sur  des  observations 
faites  sur  des  sujets  atteints  d’atrophie  jaune  aiguë  du  foie  et  sur 
des  animaux  intoxiqués  par  le  phosphore  ou  par  le  tétrachlorure 
de  carbone  (chez  lesquels  on  note  une  dégénérescence  de  ces 
cellules)  :  la  proportion  des  sels  biliaires  se  montre  alors  très 
notablement  diminuée. 
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Si  on  lie  l’artère  hépatique,  la  sécrétion  biliaire  n’est  pas  suspendue. 
Si  on  lie  la  veine  porte,  progressivement,  de  façon  à  ne  pas  tuer  l’ani¬ 
mal,  grâce  à  l’établissement  d’une  circulation  collatérale  porte- cave, 
ou  mieux  si  on  pratique  la  fistule  veineuse  d’Eck  (abouchement  de 
la  veine  porte  dans  la  veine  cave  inférieure)  puis  la  ligature  de  la 
veine  porte,  la  sécrétion  biliaire  subsiste,  diminuée.  La  bile  peut 
donc  se  former  indistinctement  aux  dépens  du  sang  de  l’artère  ou 
de  la  veine  afférentes  du  foie.  La  ligature  d’une  branche  de  la  veine 
porte,  se  distribuant  à  un  lobe  hépatique,  laisse  subsister  dans  ce 
lobe  la  sécrétion  biliaire,  diminuée.  (On  a  signalé,  chez  l’homme, 
une  continuation  de  la  sécrétion  biliaire  dans  des  cas  de  thrombose 
progressive  et  finalement  totale  de  la  veine  porte.) 


2.  La  sécrétion  biliaire . 

a.  Fistules  biliaires.  — Pour  étudier  la  sécrétion  biliaire,  on  a 
recours  aux  fistules  biliaires.  On  observe  parfois  des  fistules  biliaires, 
chez  l’homme,  dans  certains  cas  pathologiques,  ou  à  la  suite  d’inter¬ 
ventions  chirurgicales  sur  lés  voies  biliaires,  ou 
sur  la  vésicule  biliaire.  On  pratique  générale¬ 
ment  la  fistule  chez  le  chien. 

Dans  la  majorité  des  cas,  on  a  pratiqué  la  fistule 
delà  vésicule  biliaire  (fistule  cholécystique)  :  le  fond 
de  la  vésicule  est  incisé,  attiré  à  l’ extérieur,  fixé  aux 
bords  de  la  plaie  cutanée  ;  on  munit  générale¬ 
ment  la  fistule  d’une  canule  convenable,  dispo¬ 
sée  de  façon  à  obturer  complètement  la  fistule, 
ou  à  permettre  l’évacuation  de  son  contenu. 

Selon  qu’on  a  lié  ou  qu’on  n’a  pas  lié  le  canal 
cholédoque,  la  fistule  est  complète  ou  incomplète. 

La  fistule  incomplète,  convenable  pour  recueillir 
simplement  de  la  bile,  ne  permet  pas  de  con¬ 
naître  la  quantité  de  la  bile  formée,  ni  les  lois 
de  sa  formation.  La  fistule  complète  est  en  géné¬ 
ral  préférable  à  la  fistule  incomplète  ;  mais  elle 
présente  deux  inconvénients  :  1°  les  produits 
biliaires  n’étant  plus  déversés  dans  l’intestin,  il 
enrésulte  (ainsi  qu’ilsera  établi  ci-dessous)  unediminution  quantitative 
et  une  modification  qualitative  de  la  sécrétion  biliaire;  2°  la  bile  n’ayant 
plus  à  s’écouler  par  le  canal  cholédoque,  muni  d’un  sphincter  terminal, 
les  lois  de  son  écoulement  sont  modifiées,  et  la  marche  de  la  sécrétion 
est  changée.  Aussi  a-t-on  cherché  à  substituer  à  la  fistule  de  la  vési¬ 
cule  une  fistule  conservant  les  voies  normales  d’évacuation.  On  enlève, 
comme  pour  les  fistules  pancréatiques  permanentes  d’Heidenhain 
et  de  Pawlow,  un  coin  duodénal,  comprenant  l’ampoule  de  Vater,  et 
on  suture  les  bords  de  ce  coin  à  la  plaie  abdominale,  après  avoir 
rétabli  la  continuité  intestinale  ( fistule  de  Pawlow)  (1). 

(1)  L’ampoule  de  Vater  étant  la  terminaison  <\  la  fois  du  canal  cholédoque  et  d’un 
canal  pancréatique,  la  fistule  fournit  à  la  fois  la  bile  en  totalité  et  une  partie  du  suc 

Artihis.  —  Précis  do  physiologie,  19 


Fig.  106.  — Canule 
biliaire. 

V,  pavillon  à  intro¬ 
duire  dans  la  vésicule  ; 
d,  disque  mobile  ;  e. 
écrou-arrêt  ;  v,  bou¬ 
chon  à  vis. 
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Les  animaux  à  fistule  biliaire  complète  (chien,  chat,  lapin,  porc, 
cobaye,  mouton)  peuvent  être  conservés  en  bon  état  de  santé  pendant 
des  mois,  pourvu  que  leur  nourriture  soit  abondante  et  peu  chargée 
de  graisses  (les  graisses,  même  en  petite  quantité,  provoquent  de  la 
diarrhée  et  un  amaigrissement  progressif,  qui  conduit  l’animal  à  la 
cachexie  et  à  la  mort  ;  seules  les  graisses  émulsionnées  sont  bien  sup¬ 
portées).  On  nourrit  le  chien  de  viande,  de  pain,  de  lait  et  de  sucre. 

b.  Sécrétion  biliaire.  — Chez  l’homme,  dans  des  cas  de  fistule 
biliaire  incomplète,  on  a  recueilli  de  300  à  800  centimètres  cubes  de 

bile  en  vingt-quatre  heures  : 
ces  nombres  représentent 
des  valeurs  inférieures  à  la 
valeur  vraie,  car  une  partie 
de  la  bile  s’écoule  dans  l’in¬ 
testin  par  le  canal  cholé¬ 
doque  ;  car  aussi  la  bile 
épanchée  au  dehors  ne  peut 
plus  exercer  l’action  chola- 
gogue  qu’elle  possède  quand 
elle  s’écoule  dans  l’intestin. 
Chez  une  femme,  à  fistule 
cholécystique  avec  oblitéra¬ 
tion  du  canal  cholédoque, 
on  a  obtenu  800  centimè¬ 
tres  cubes  de  bile  en  vingt - 
quatre  heures. 

Chez  le  chien  à  fistule 
complète  (chien  de  20  kilo¬ 
grammes  par  exemple),  on 
recueille  en  vingt- quatre 
heures  environ  200  centimè¬ 
tres  cubes  de  bile,  nombre 
inférieur  au  nombre  vrai  pour  le  chien  normal,  car  l’action  cholago- 
gue  de  la  bile  ne  peut  plus  s’exercer,  puisque  le  liquide  se  déverse 
à  l’ extérieur. 

Chez  le  chien  à  fistule  cholécystique,  comme  chez  l’homme  à 
fistule  cholécystique,  la  bile  est  sécrétée  de  façon  continue  '  l’écou¬ 
lement  par  la  fistule  présente  seulement  des  alternatives  d’aug¬ 
mentation  ou  de  diminution.  On  n’a  pas  établi  de  lois  précises 
de  la  production  biliaire  :  la  vitesse  de  l’écoulement  par  la  fistule 
ne  renseigne  pas  rigoureusement  sur  la  vitesse  de  production  de 
la  bile,  car  la  vitesse  de  l’écoulement  dépend  de  la  vitesse  de  la 
production  et  des  modifications  de  volume  des  canaux  biliaires, 

pancréatique.  D’ailleurs,  grâce  à  l’existence  d’un  second  canal  pancréatique,  s’ouvrant 
dans  le  duodénum  à  10  centimètres  environ  au-dessous  de  l’ampoule  de  Vater,  une  partie 
du  suc  pancréatique  continue  à  se  déverser  dans  le  duodénum. 


Fig.  107.  —  Disposition  des  voies  biliaires 
chez  un  chien  à  fistule  cholécystique. 

F,  foie  ;  D,  duodénum  ;  Ve,  vésicule  biliaire  ; 
chol,  canal  cholédoque  lié. 


LA  BILE 


291 


modifications  produites,  activement,  par  leur  contraction,  et, 
passivement,  par  leur  relâchement  ou  par  la  compression  exercée 
sur  eux  par  les  organes  voisins.  On  note  généralement  un 
renforcement  de  l’écoulement  biliaire  très  manifeste,  presque 
aussitôt  après  le  repas. 

La  bile  continue  à  se  former  'pendant  V inanition.  Mais  sa  quantité, 
qui  n’est  pas  sensiblement  modifiée  pendant  les  premiers  jours  du 
jeûne,  dimine  progressivement  à  partir  du  quatrième  ou  du  cin¬ 
quième  jour,  pour  tomber,  vers  la  fin  du  jeûne  (du  trentième  au  qua¬ 
rantième  jour),  à  2/3,  1/2  ou  même  1/3  de  la  quantité  normale  ;  k 
mesure  que  diminue  la  quantité,  la  concentration  de  la  bile  augmente. 

De  nombreuses  substances  ont  été  considérées  comme  capables 
d’augmenter  la  sécrétion  bi¬ 
liaire,  et  appelées  de  ce  fait 
cholagogues.  Le  caractère  cho- 
lagogue  n’a  pu  être  établi  expé¬ 
rimentalement,  que  :  1°  pour 
la  bile  elle-même  et  les  sels 
biliaires,  ou  leurs  dérivés, 
les  cholatates  ;  2°  pour  la  sé- 
crétine,  extraite  par  l’action 
des  acides,  et  notamment  de 
l’acide  chlorhydrique  étendu, 
de  muqueuse  duodénale. 

Si  on  fait  ingérer  à  des  chiens  de  la  bile  de  chien,  de  bœuf 
ou  de  porc,  des  sels  biliaires  ou  des  cholatates,  leurs  dérivés,  on 
constate  une  augmentation  de  l’écoulement  biliaire  par  la  fistule 
cholécystique  complète.  Si  on  introduit  dans  le  canal  cholédoque 
une  canule  disposée  de  telle  sorte  qu’on  puisse  à  volonté  faire 
écouler  la  totalité  de  la  bile  à  l’extérieur,  ou  la  laisser  passer  dans 
le  duodénum,  la  quantité  de  bile  qu’on  peut  recueillir,  pendant 
un  temps  donné,  par  la  canule  extérieure  est  plus  grande,  quand 
on  a  laissé  pendant  quelques  heures  auparavant  la  bile  s’écouler 
-  dans  l’intestin  ;  plus  petite,  quand  on  l’a  laissée  s’écouler  au 
dehors.  On  en  peut  conclure  que  les  chiens  à  fistule  biliaire  com¬ 
plète  fournissent  moins  de  bile  que  les  chiens  normaux. 

Si,  chez  un  chien  à  fistule  cholécystique  complète,  on  injecte 
I  dans  le  duodénum,  ou  dans  les  premières  portions  du  jéjunum, 
i  une  solution  aqueuse  d’acide  chlorhydrique  à  3  p.  1  00Ü,  on  cou 
State,  après  une  période  latente  d’environ  cinq  minutes,  une  accé- 


Fig.  ]08.  ■ —  Chien  porteur  d’une 
fistule  biliaire.  Dispositif  de 
Dastre. 
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lération  considérable  (le  débit  peut  être  quadruplé)  de  l’écoule¬ 
ment  biliaire,  qui  atteint  son  maximum  environ  dix  minutes  après 
l’injection  et  diminue  progressivement  jusqu’à  la  vingt-cinquième 
minute  environ.  On  peut  admettre  que  ces  phénomènes  résultent 
de  l’action  exercée  sur  le  tissu  hépatique  par  la  sécrétine,  engen¬ 
drée,  dans  ces  conditions,  par  l’action  de  l’acide  sur  la  muqueuse 
duodénale,  et  amenée  au  foie  par  la  veine  porte  ;  on  obtient  en 
effet  rigoureusement  les  mêmes  résultats  par  une  injection  intra¬ 
veineuse  de  sécrétine. 

La  quantité  de  bile  qui , s’écoule  par  une  fistule  cholécystique  est 
modifiée  par  la  circulation  sanguine  du  foie.  Quand,  par  une  saignée 
abondante,  on  abaisse  la  pression  sanguine  générale,  il  se  produit  une 
diminution  de  l’écoulement  biliaire,  et  cet  écoulement  s’arrête  quand 
la  pression  du  sang  dans  les  grands  troncs  artériels  tombe  au-dessous 
de  30  millimètres  de  mercure.  La  même  diminution  s’observe  quand 
on  abaisse  la  pression  sanguine  par  une  section  sous-bulbaire  de  la 
moelle  (la  pression  tombe  alors  à  50  millimètres  de  mercure  en¬ 
viron).  Notons  que  la  sécrétion  biliaire  subsiste,  diminuée,  pour 
des  pressions  sanguines  (35  millimètres  de  mercure  par  exemple) 
incapables  d’entretenir  la  sécrétion  urinaire  (quand  la  pression  arté¬ 
rielle  générale  tombe  à  40  millimètres,  il  ne  se  produit  plus  d’urine). 
Quand,  par  la  section  des  nerfs  grands  splanchniques,  on  provoque 
une  vaso-dilatation  abdominale  intense,  donc  une  augmentation 
de  la  pression  dans  le  système  de  la  veine  porte,  il  se  produit'  une 
augmentation  de  la  sécrétion  biliaire.  Quand,  par  l’excitation  des 
bouts  périphériques  des  nerfs  splanchniques  sectionnés,  on  provoque 
les  phénomènes  circulatoires  inverses,  il  se  produit  une  diminution  de 
la  sécrétion  biliaire.  Quand,  par  un  moyen  quelconque  (excitation  de 
la  moelle,  excitation  du  bout  central  d’un  nerf  sensitif,  etc.),  on  pro¬ 
voque  une  vaso-constriction  abdominale,  il  se  produit  une  dimi¬ 
nution  de  la  sécrétion  biliaire.  Quand  on  comprime  la  veine  porte, 
de  façon  à  en  réduire  le  débit  sans  le  supprimer,  ou  quand  on  lie 
une  ou  plusieurs  de  ses  branches  hépatiques,  il  se  produit  une 
diminution  de  la  sécrétion  biliaire.  Dans  toutes  ces  expériences,  la 
pression  et  le  débit  sanguins  dans  le  foie  ont  été  modifiés  dans  le 
même  sens,  de  sorte  qu’on  ne  saurait  dire  si  les  modifications  sécré¬ 
toires  doivent  être  rapportées  à  la  modification  de  la  pression  ou  à 
celle  du  débit.  Quand,  par  contre,  on  comprime  la  veine  sus-hépa¬ 
tique,  sans  l’obturer  complètement,  la  pression  sanguine  est 
augmentée,  le  débit  sanguin  est  diminué  dans  le  foie  ;  il  se  produit 
une  diminution  de  l’écoulement  biliaire.  Donc  la  quantité  de  bile  qui 
s'écoule  par  la  fistule  cholécystique  varie  dan  s  le  meme  sens  que  le  débit 
sang uin  hépatique. 
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3.  L’écoulement  biliaire. 

L’étude  de  Y  écoulement  de  la  bile  dans  V  intestin  (1)  n’est  pos¬ 
sible  qu’avec  la  fistule  biliaire  duodénale  de  Pawlow,  conservant 
et  respectant  la  musculature  de  l’ampoule  de  Vater.  On  a  fait 
à  ce  sujet  de  remarquables  observations. 

Pendant  le  jeûne ,  il  ne  se  produit  pas  d’écoulement  biliaire  : 
les  mouvements  généraux  du  corps,  les  mouvements  respira¬ 
toires,  les  actions  mécaniques  exercées  sur  les  parois  abdominales 
et  thoraciques,  la  vue  et  l’odeur  des  aliments,  la  faim  sont  ineffi¬ 
caces.  Il  se  produit  un  écoulement  biliaire  pendant  toute  la  durée 
de  la  digestion  gastrique.  L’écoulement  commence  de  dix  à 
soixante  minutes  après  le  début  du  repas,  dure  ensuite  pendant 
tout  le  temps  du  séjour  des  aliments  dans  l’estomac  et  cesse  de 
cinq  à  dix  minutes  après  l’évacuation  complète  des  aliments  dans 
le  duodénum.  Cet  écoulement  n’est  pas  produit  par  les  phéno¬ 
mènes  bucco -pharyngiens  du  repas,  car  il  ne  se  produit  pas  à  la 
suite  du  repas  fictif,  et,  à  la  suite  du  repas  normal,  il  ne  se  pro¬ 
duit  souvent  qu’après  un  temps  de  latence  de  trois  quarts  d’heure. 
Il  n’est  pas  produit  par  V action  mécanique  des  aliments  sur  les 
parois  de  l’estomac ,  car  il  ne  se  produit  pas  quand  on  distend  les 
parois  de  l’estomac  à  l’aide  d’un  ballon  de  caoutchouc  introduit 
dans  sa  cavité  ;  - —  car  il  se  produit  après  un  temps  de  latence  fort 
long,  essentiellement  variable  selon  la  nature  des  aliments  (quinze 
minutes  pour  le  lait,  quarante  minutes  pour  1a,  viande,  etc.);  — 
car  il  ne  se  produit  pas  quand  on  introduit  dans  l’estomac,  au 
moyen  de  la  sonde,  de  l’albumine  (qui  ne  provoque,  dans  ces 
conditions,  aucune  sécrétion  et  n’est  pas  digérée).  Il  n’est  pas 
produit  par  l’acte  de  la  sécrétion  gastrique  ou  pancréatique ,  car 
ces  sécrétions  se  produisent  sous  l’influence  du  repas  fictif,  ineffi¬ 
cace,  nous  l’avons  dit,  à  provoquer  l’écoulement  biliaire. 

Si  on  tient  compte  de  la  longue  période  de  latence  après  le 
début  du  repas,  et  de  la  cessation  de  l’écoulement  quelques 
instants  après  l’évacuation  complète  de  l’estomac  (soit  naturelle¬ 
ment  dans  le  duodénum,  soit  par  une  fistule  gastrique),  on  est 

(1)  Il  importe  de  distinguer  très  nettement  ces  deux  choses  absolument  différentes, 
que  sont  la  production  de  la  bile  par  le  foie  et  son  écoulement  dans  le  duodénum.  Nous 
verrons  ci-dessous  que  les  agents  cholagogues  ne  déterminent  pas  l’écoulement  biliaire, 
et  qu’ inversement  les  agents  capables  de  déterminer  l’écoulement  biliaire  ne  sont 
pas  cholagogues. 
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amené  à  supposer  que  V écoulement  biliaire  est  provoqué  par 
V action  du  chyme  sur  la  muqueuse  duodénale. 

Les  substances  actives  du  chyme  ne  sont  pas  représentées  par 
l’acide  du  suc  gastrique  ou  l’alcali  du  suc  pancréatique,  car  ces 
deux  sucs  sont  sécrétés,  l’un  acide,  l’autre  alcalin,  sous  l’influence 
du  repas  fictif,  sans  que  la  bile  s’écoule  par  la  fistule.  Les  sub¬ 
stances  actives  sont  les  produits  de  la  digestion  gastrique  des 
protéines ,  les  matières  grasses  et  accessoirement  les  substances 
extractives  :  on  le  démontre  en  provoquant  l’écoulement  biliaire 
par  l’introduction  directe  dans  le  duodénum  de  ces  diverses 
substances. 

Les  produits  de  digestion  des  protéines  et  les  substances  extractives 
agissent  dans  le  même  sens  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  et  sur 
l’excrétion  de  la  bile  ;  les  graisses  provoquent  l’écoulement  de  la  bile, 
mais  sont  sans  action  sur  la  sécrétion  du  suc  gastrique.  Les  graisses 
provoquent  à  la  fois  l’écoulement  de  la  bile  et  la  sécrétion  du  suc 
pancréatique  ;  l’acide  chlorhydrique  provoque  la  sécrétion  du  suc  pan¬ 
créatique,  mais  est  sans  action  sur  l’excrétion  biliaire.  La  sécrétion 
gastrique  se  produit  très  bien  sous  l’influence  des  produits  initiaux 
de  la  peptonisation  et  des  substances  extractives  accompagnant  les 
aliments,  et  très  imparfaitement  sous  l’influence  des  peptones  ;  tandis 
que  l’écoulement  biliaire  est  très  activement  provoqué  par  les  pep¬ 
tones  et  très  imparfaitement  par  les  protéoses  primaires  et  par  les 
substances  extractives. 


Si  on  introduit  dans  le  canal  cholédoque  un  manomètre  obtu¬ 
rant,  la  pression  de  la  bile  augmente  jusqu’à  atteindre  une  valeur 
de  25  centimètres  de  bile  environ  (soit  environ  2  centimètres  de 
mercure).  Si,  pendant  le  jeûne,  l’orifice  duodénal  est  fermé,  la 
bile  se  formant  dans  le  foie  ne  doit  pas  tarder  à  atteindre  une 
pression  de  25  centimètres  et  sa  sécrétion  doit  ainsi  s’arrêter 
automatiquement.  En  fait,  on  ne  trouve  jamais  d’appareil  biliaire 
démesurément  distendu,  ce  qui  pourrait  être  le  cas  si  la  sécrétion 
n’était  pas  suspendue.  Quand  la  musculature  périvatérienne  (1) 
se  relâche,  la  bile  s’écoule  ;  sa  pression  diminue  dans  le  système 
des  canaux  hépatiques  et  sa  sécrétion  s’établit  de  nouveau.  Et 
l’on  est  ainsi  en  droit  de  se  demander  si  ce  n’est  pas  à  tort  qu’on 
suppose  que  les  animaux  à  fistule  cholécystique  donnent  moins 

(1)  On  a  décrit,  cirez  le  chien,  un  minùscule  sphincter  dépendant  de  la  musculeuse 
du  canal  cholédoque  autour  de  son  orifice.  Mais  ce  sont  essentiellement  les  fibres  mus¬ 
culaires  du  duodénum,  entre  lesquelles  le  canal  cholédoque  s’insinue  très  obliquement, 
pour  attendre  la  cavité  duodénale,  qu  ieu  assurent  l’aplatissement  et,  par  suite,  la  fer¬ 
meture. 
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de  bile  que  les  animaux  normaux,  car,  chez  eux,  l'écoulement  et 
la  sécrétion  sont  continus. 

Nous  avons  établi  que  les  sels  biliaires  et  la  sécrétine  sont  des 
agents  cholagogues,  nous  fondant  sur  ce  que  leur  introduction 
dans  l'organisme  détermine  une  augmentation  de  l’écoulement 
biliaire  par  une  fistule  cholécystique.  Mais,  ces  substances  étant 
inaptes  à  provoquer  l’écoulement  de  bile  dans  l’intestin,  leur 
action  cholagogue  devient  purement  virtuelle  chez  l’animal  nor¬ 
mal,  à  moins  que  leur  introduction  ne  soit  accompagnée  de  celle 
de  substances  aptes  à  provoquer  l’écoulement  biliaire.  C’est  ce 
qui  se  passe  lors  de  l’évacuation  de  l’estomac  :  sous  l’influence 
des  protéoses,  des  graisses,  des  substances  extractives  du  chyme, 
l’orifice  vatérien  se  laisse  distendre  :  la  bile  s’écoule  dans  l’intes¬ 
tin  ;  sous  l’influence  de  la  sécrétine,  engendrée  par  l’acide  du 
chyme  agissant  sur  la  muqueuse  duodénale,  et  amenée  au  foie 
par  les  branches  de  la  veine  porte,  la  sécrétion  biliaire  est  accélé¬ 
rée,  et,  comme  la  bile  constamment  formée  trouve  la  voie  libre 
vers  le  duodénum,  l’arrêt  automatique  de  cette  sécrétion  résultant 
de  l’augmentation  de  pression  dans  les  canaux  biliaires  ne  se 
produit  pas  ;  l’action  cholagogue  de  la  sécrétine  peut  ainsi  se 
manifester  avec  la  plus  grande  évidence. 

L 'excrétion  biliaire  est  produite  par  l’action  combinée  des  con¬ 
tractions  des  fibres  musculaires  lisses  des  voies  biliaires  et  du 
relâchement  de  la  musculature  périvatérienne,  tout  à  la  fois. 

Les  voies  biliaires  et  la  vésicule  sont  contractiles  :  on  le  dé¬ 
montre  en  les  excitant  électriquement  ou  chimiquement  sur 
l’animal  laparotomisé  :  il  se  produit  une  légère  contraction,  très 
lente  à  s’établir,  très  lente  à  disparaître  :  on  la  met  en  évidence  en 
abouchant  le  canal  cholédoque'  ouvert  avec  un  manomètre  obtu¬ 
rant  et  en  observant  les  oscillations  de  la  colonne  liquide. 

L’excitation  du  bout  périphérique  des  nerfs  splanchniques,  au 
niveau  du  diaphragme,  détermine  la  contraction  des  canaux 
hépatiques,  de  la  vésicule  et  de  la  musculature  périvatérienne  ; 
l’excitation  du  bout  périphérique  des  nerfs  vagues  est  sans  action 
sur  l’appareil  biliaire.  L’excitation  du  bout  central  des  nerfs 
splanchniques  provoque  une  décontraction  de  la  vésicule,  du 
canal  cholédoque  et  de  la  musculature  périvatérienne  ;  l’excita¬ 
tion  du  bout  central  des  nerfs  vagues  provoque,  par  mécanisme 
réflexe,  la  contraction  de  la  vésicule  et  le  relâchement  de  la  mus¬ 
culature  périvatérienne. 
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Les  études  en  sont  là  :  une  hypothèse  s’offre  à  nous,  que  des  expé¬ 
riences  ultérieures  infirmeront  ou  confirmeront  :  sous  l’influence  du 
chyme  agissant  sur  le  duodénum,  il  se  produit  sans  doute  une  excita¬ 
tion  des  terminaisons  des  nerfs  vagues,  qui,  réfléchie  par  le  système 
nerveux  central,  vient  agir  sur  la  musculature  périvatérienne  pour 
la  relâcher,  et  sur  la  vésicule  pour  la  contracter.  Ce  n’est  encore  là, 
nous  le  répétons,  qu’une  hypothèse. 

Il  semble  qu’on  puisse  établir,  dans  l’appareil  biliaire,  un  antago¬ 
nisme  entre  la  vésicule  et  le  canal  cholédoque.  En  se  contractant,  la 
vésicule  tend  à  chasser  la  bile  dans  le  duodénum  ;  en  se  contractant, 
le  canal  cholédoque  ralentit  l’écoulement  biliaire,  et  sa  musculature 
terminale  l’arrête. 


4.  Le  rôle  de  la  hile. 

La  bile  n'est,  pas  un  véritable  suc  digestif ,  car  elle  ne  renferme 
pas  de  diastases  capables  d’agir  sur  les  aliments  ;  la  petite 
quantité  d’amylase  qu’on  y  a  signalée  est  tout  à  fait  négligeable. 
Mais  la  bile  joue  un  rôle  indirect  dans  la  digestion ,  en  agissant 
sur  l’activité  des  sucs  gastrique  et  pancréatique.  La  bile  diminue 
et  peut  supprimer  l’action  peptique  du  suc  gastrique,  et,  de  ce 
chef,  elle  est  l’un  des  éléments  qui,  dans  le  duodénum,  mettent 
fin  à  la  digestion  peptique  (nous  disons  l’un  des  éléments,  car 
l’activité  peptique  est  également  supprimée  par  l’alcalinisation  du 
chyme  par  les  sécrétions  intestinales).  La  bile  favorise  au  contraire 
les  actions  diastasiques  du  suc  pancréatique,  —  non  pas  en  ajou¬ 
tant  des  diastases  à  elle  propres,  car  elle  agit  de  même  après  avoir 
été  bouillie,  —  mais  en  réalisant  un  milieu  favorable  à  l’action 
des  diastases  pancréatiques  (1).  Nous  indiquerons,  en  étudiant 
l’absorption  digestive,  le  rôle  joué  par  1a.  bile  dans  l’absorption 
des  matières  grasses. 

On  a  attribué  à  la  bile  une  action  antiseptique  ;  on  se  fondait  sur 
une  observation  clinique  :  les  fèces  des  maladies  ictériques  ont  une 
odeur  infecte  que  certains  physiologistes  ont  retrouvée  chez  des 
chiens  à  fistule  cholécystique.  En  réalité,  la  bile  a  un  pouvoir  antisep¬ 
tique  faible,  ainsi  que  l’ont  établi  des  expériences  directes  ;  la  fétidité 
des  fèces,  en  l’absence  de  bile,  est  attribuable  aux  troubles  intesti¬ 
naux  concomitants  ;  si  on  supprime  les  graisses  de  l’alimentation,  ou 
si  on  ne  donne  que  des  graisses  émulsionnées,  les  fèces  ne  présentent 
pas  de  fétidité,  chez  les  ictériques  et  chez  les  chiens  à  fistule  biliaire. 

(1)  Quelques  auteurs  admettent  que  la  bile  transforme  en  steapsine  active  sur  les 
graisses  le  zymogène  correspondant,  lequel  existerait  seul  dans  le  suc  qui  arrive  à  l’in¬ 
testin  par  le  canal  pancréatique. 
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L’urine  des  ictériques  et  des  chiens  à  fistule  biliaire  11e  contient 
d’ailleurs  pas  en  surabondance  les  sels  d’acides  sulfo- conjugués, 
témoins  urinaires  des  fermentations  intestinales. 

Que  devient  la  bile  déversée  dans  le  duodénum ?  Le  chyme  présente 
la  réaction  des  sels  biliaires  dans  le  duodénum  ;  il  ne  la  présente  plus 
dans  le  reste  de  l’intestin  grêle  :  ces  sels  ont  donc  disparu.  On  a 
nié  la  réabsorption  de  ces  sels,  sous  prétexte  que  le  sang  ne  présente 
pas  leur  réaction  et  que  ces  sels  sont  toxiques  ;  ces  raisons  sont  sans 
valeur,  car  le  sang  peut  en  contenir,  à  chaque  moment,  des  quantités 
trop  petites  pour  qu’on  les  puisse  manifester  chimiquement  et  pour 
qu’elles  produisent  des  accidents.  Si  on  fait  ingérer  à  un  chien,  dont 
la  bile  ne  contient  que  des  taurocholates,  de  la  bile  de  bœuf,  qui 
contient  en  outre  des  glycocholates,  on  constate  l’apparition  de  glyco- 
cholates  dans  la  bile  du  chien,  ce  qui  indique  une  absorption  en  nature 
au  niveau  de  l’intestin  et  une  élimination  ultérieure  du  sel  biliaire  par 
la  bile.  Toutefois,  une  partie  des  sels  biliaires  est  détruite  dans  l’in¬ 
testin,  ainsi  qu’en  témoigne  la  présence  de  taurine  dans  son  contenu  : 
cette  destruction  est  vraisemblablement  de  nature  microbienne,  car, 
dans  le  contenu  intestinal  aseptique  des  fœtus,  on  trouve  des  sels 
biliaires,  mais  on  ne  trouve  pas  de  taurine. 

Le  chyme  présente  la  réaction  des  pigments  biliaires  dans  les  pre¬ 
mières  parties  de  l’intestin  ;  il  ne  la  présente  plus  dans  les  dernières 
parties.  On  admet  généralement  que  ces  pigments  subissent,  sous 
l’influence  des  microorganismes,  des  phénomènes  de  réduction  et 
d’hydrogénation,  qui  les  transforment  en  hydrobilirubine,  substance 
qui  est  absorbée  et  éliminée  par  les  urines.  Dans  l’intestin  aseptique 
des  fœtus,  on  trouve  des  pigments  biliaires.  Aucune  expérience 
actuellement  réalisée  ne  permet  d’affirmer  qu’une  partie  des  pigments 
biliaires  est  réabsorbée  en  nature  dans  l’intestin,  pour  être  de  nouveau 
éliminée  par  le  foie. 

On  a  imaginé  une  théorie  de  la  circulation  entéro  -  hépatique  des 
substances  biliaires  :  ces  substances  auraient  fait,  pour  ainsi  dire, 
perpétuellement  la  navette  entre  l’intestin  et  le  foie,  alternativement 
absorbées  dans  l’intestin  et  éliminées  dans  la  bile. 

Cette  conception  peut,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  sels  biliaires, 
s’appuyer  sur  l’observation  suivante.  Le  chlorure  de  baryum  ajouté 
à  la  bile  du  chien  ne  détermine  la  formation  d’aucun  précipité  ;  par 
contre,  ajouté  à  la  bile  de  porc,  il  détermine  la  formation  d’un  précipité 
d’hyoglycocholate  de  baryum  (les  acides  biliaires  du  porc  ne  sont  pas 
identiques  à  ceux  du  chien;  c’est  pourquoi  on  parle  d’acide  hyoglyco- 
cholique,  c’est-à-dire  d’acide  glycocholique  du  porc).  Or,  si  on  intro- 
druit  dans  le  duodénum  d’un  chien  de  la  bile  de  porc,  on  constate, 
vingt  à  trente  minutes  plus  tard,  que  la  bile  qui  s’écoule  par  le  canal 
cholédoque  cathétérisé  du  chien  précipite  par  le  chlorure  de  baryum, 
et,  par  conséquent,  contient  un  hyoglycocholate  résorbé  au  niveau  de 
l’intestin. 

On  a,  longuement  discuté  pour  savoir  si  la  bile  est  une  sécrétion  ou 
une  excrétion  ;  il  n’y  a  guère  dans  cette  discussion  qu’une  discussion 
de  mots.  La  bile  est  une  sécrétion,  puisqu’elle  joue  un  rôle  utile 
dans  la  digestion,  en  favorisant  l’action  des  diastases  pancréatiques, 
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et  dans  l’absorption,  en  favorisant  l’absorption  des  matières  grasses. 
La  bile  est  une  excrétion,  puisqu’elle  entraîne  au  dehors  des  déchets, 
tels  que  les  pigments  biliaires,  produits  de  décomposition  de  la  ma¬ 
tière  colorante  du  sang  et  engendrés  au  moins  partiellement  en  dehors 
du  foie. 


CHAPITRE  XI 


LE  SUC  INTESTINAL 


Sommaire.  —  Les  glandes  de  1! intestin.  Obtention  du  suc  intestinal  :  fistules  de  Tliiry, 
procédé  de  Yella,  procédé  des  doubles  fistules  de  Frouin.  Sécrétion  duodénale  et 
sécrétion  iléalc.  Mécanisme  de  la  sécrétion  duodénale  :  effet  de  sécrétinc  ;  propriétés 
du  suc  duodénal.  Existe-t-il  une  sécrétion  iléale  ?  Fonction  duodénale  et  fonction 
iléale  de  l’intestin  grêle.  —  Action  du  système  nerveux  sur  les  sécrétions  intestinales  ; 
sécrétion  paralytique.  — -  Le  liquide  mixte  de  digestion  intestinale.  — •  Digestion 
intestinale  du  lait  chez  le  nourrisson. 

Le  suc  intestinal  résulte  du  mélange  des  sucs  des  innombrables 
glandes  de  l’intestin  :  glandes  en  grappe  de  Brunner  (limitées  au 
duodénum),  glandes  en  tube  de  Lieberkühn  (disséminées  dans  tout 


T 


Fig.  109.  - —  Schéma  des  opérations  pratiquées  pour  obtenir  le  suc  intestinu 

pur. 

jV,  animal  normal  ;  p.a.,  paroi  abdominale  ;  LL,  anse  intestinale.  • —  Y,  fistule  de  Yella  ; 
PM.,  paroi  abdominale; Li  .intestin  suturé  en  s  ;  t,  anse  réséquée  abouchée  à  la  peau 
eu  o  et  o'.  - —  T,  fistule  de  Tliiry  ;  p.a-,  paroi  abdominale  ;  i.i-,  intestin  suturé  en  s  ;  t,  anse 
réséquée  fermée  par  une  suture  en  g,  abouchée  à  la  peau  en  o. 


l’intestin  grêle),  cellules  muqueuses  (répandues  à  la  surface  de  la 
muqueuse  et  dans  la  profondeur  des  glandes). 


Pour  recueillir  le  suc  intestinal,  on  peut,  sur  l’animal  vivant,  isoler 
une  anse  d’intestin  entre  deux  ligatures  et,  après  quelques  heures,  en 
faire  écouler  le  contenu  ;  ou  bien  faire  une  plaie  au  bord  libre  de 
l’intestin,  aboucher  ses  lèvres  à  celle  de  la  plaie  cutanée  et  placer  une 
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canule  appropriée  pour  obturer  l’orifice  de  cette  fistule  ;  on  recueille 
ainsi  un  mélange  des  liquides  intestinaux  :  bile,  suc  pancréatique,  suc 
intestinal,  mais  non  du  suc  intestinal  pur. 

Le  procédé  de  choix  est  la  fistule  de  Thiry.  On  sectionne  l’intestin 
transversalement  en  deux  points  distants  de  20  à  50  centimètres,  en 
respectant  le  mésentère  ;  on  suture  les  bouts  supérieur  et  inférieur  de 
l’intestin,  pour  en  rétablir  la  continuité  ;  on  ferme  à  l’une  de  ses  extré¬ 
mités  le  segment  isolé,  pour  le  transformer  en  doigt  de  gant,  et  on 
suture  aux  bords  de  la  plaie  cutanée  le  pourtour  de  l’orifice  de  ce 
doigt  de  gant.  On  obtient  ainsi  un  segment  d’intestin  qui  sécrète 
vraisemblablement  comme  l’intestin  normal,  puisqu’il  a  conservé  sa 
vascularisation  et  son  innervation  normales,  capable  de  fournir  un 
sue  pur,  que  ne  souillent  ni  les  aliments,  ni  les  autres  sucs  digestifs. 
Dans  le  procédé  de  Vella,  le  tube  isolé  n’est  pas  transformé  en  doigt  de 
gant  :  les  deux  orifices  sont  abouchés  à  la  plaie  cutanée.  L’opération 
a  été  faite  sur  le  chien,  la  chèvre  et  le  mouton.  Dans  le  procédé  des 
doubles  fistules  de  Frouin ,  on  pratique  deux  opérations  de  Thiry,  l’une 
sur  un  segment  duodénal,  l’autre  sur  un  segment  duodénal  ou  iléal. 

Les  résultats  des  expériences  faites  sur  la  sécrétion  du  suc 
intestinal  ont  été  pendant  longtemps  discordants,  parce  que  les 
auteurs  n’avaient  pas  distingué  et  séparé,  comme  il  convient,  ce 
qui  concerne  les  premières  portions  de  l’intestin  grêle  (disons, 
pour  simplifier,  le  duodénum)  et  les  dernières  portions  (disons, 
pour  simplifier,  l’iléon). 

Dans  les  cas  très  rares  des  fistules  duodénales  pratiquées  chez  la 
chèvre  et  chez  le  mouton,  la  sécrétion  du  suc  duodénal  est  con¬ 
tinue,  mais  présente  une  accélération  notable  pendant  la  période 
de  digestion  intestinale.  Dans  les  cas  beaucoup  plus  fréquents  de 
fistules  duodénales,  pratiquées  chez  le  chien,  la  sécrétion  du  suc 
duodénal  est  discontinue  :  elle  cesse  dans  l’intervalle  des  diges¬ 
tions  intestinales. 

La  sécrétion  duodénale ,  chez  le  chien,  est  la  conséquence  du 
passage  dans  l’intestin  du  contenu  de  l’estomac.  En  effet,  c’est 
pendant  la  période  d’évacuation  de  l’estomac  dans  le  duodénum 
(pie  la  sécrétion  s’établit  et  se  continue  dans  la  fistule  duodénale 
de  Thiry,  la  sécrétion  étant  maxima  (10  centimètres  cubes  par 
heure  pour  un  segment  de  20  centimètres  environ)  vers  les  qua¬ 
trième,  cinquième  et  sixième  heures  après  le  repas,  c’est-à-dire  au 
moment  de  l’évacuation  gastrique  maxima. 

L’action  excito-séçrétoire  du  contenu  gastrique  est  due,  pour 
une  part  tout  au  moins,  à  l’acide  qu’il  contient.  En  effet,  on 
peut  provoquer,  chez  un  chien  porteur  d’une  fistule  de  Thiry 
duodénale,  une  sécrétion  duodénale  abondante  (5  à  10  centi- 
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mètres  cubes  pour  un  segment  de  20  centimètres  en  dix  minutes 
environ),  en  lui  faisant  ingérer  une  solution  (200  à  300  centi¬ 
mètres  cubes)  d’acide  chlorhydrique  à  4  p.  1000. 

L’action  excito-sécrétoire  de  l’acide  du  contenu  gastrique  résulte 
de  son  contact  avec  la  muqueuse  duodénale.  En  effet,  si,  chez  un 


Fig.  110.  —  Fistule  intestinale  de  Thiry. 


A,  avant  l’opération  ;  T,  intestin  ;  Ym,  vaisseaux  mésentériques  ;  «9  et  -C,  sections 
intéressant  l’intestin  et  le  mésentère.  — B,  après  l’opération;  ss',  suture  intestinale; 
SS',  suture  mésentérique  ;  l,  ligature  du  cul-de-sac  ;  pp,  peau. 


chien  porteur  d’une  double  fistule  duodénale  de  Thiry,  on  intro¬ 
duit  de  l’acide  chlorhydrique  dilué  dans  l’une  des  fistules,  la 
seconde  fistule  sécrète  le  suc  duodénal  en  abondance.  Par  contre, 
une  fistule  duodénale  de  Thiry  ne  sécrète  pas  si  l’acide  a  été 
introduit  dans  l’estomac,  le  pylore  étant  lié,  ou  si  l’acide  a  été 
introduit  dans  les  dernières  portions  de  l’iléon. 

Connue  les  sécrétions  pancréatique  et  biliaire,  la  sécrétion 
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duodénale  est  amorcée  et  entretenue  par  la  sécrétine  (1),  engen¬ 
drée  au  niveau  du  duodénum  par  le  contact  de  l’acide  du  contenu 
gastrique  avec  la  muqueuse  duodénale.  En  effet,  on  provoque  une 
abondante  sécrétion  de  l’anse  duodénale  isolée,  en  injectant  dans 
les  veines  de  l’animal  une  solution  de  sécrétine  obtenue  par  macé¬ 
ration  acide  de  la  muqueuse  duodénale,  ultérieurement  bouillie  et 
neutralisée  (p.  276). 

Le  mécanisme  de  la  sécrétion  duodénale,  dont  nous  venons 
d’indiquer  sommairement  le  fonctionnement,  n’est  pas  le  seul  pos¬ 
sible.  On  a  réussi,  par  exemple,  chez  un  chien  porteur  d’une  double 
fistule  duodénale  de  Frouin,  à  provoquer  une  sécrétion  abondante 
dans  les  deux  tubes,  en  introduisant  dans  l’un  d’eux  seulement 
une  solution  de  savon. 

Le  suc  duodénal  contient  de  l’invertine  et  dès  lors  dédouble 
le  sucre  de  canne  en  glycose  et  lévulose  :  on  admet  généralement 
qu’il  contient,  au  moins  chez  les  animaux  jeunes,  de  la  lactase,  et 
dès  lors  dédouble  la  lactose  en  glycose  et  galactose.  U  n’exerce 
aucune  action  diastasique  importante  sur  les  amidons  et  il  n’en 
exerce  aucune  sur  les  graisses. 

Le  suc  intestinal  contient  une  diastase  dite  érepsine ,  sans  action 
sur  la  plupart  des  substances  protéiques  naturelles,  mais  capable 
de  transformer  en  acides  aminés  les  protéoses  et  les  peptones 
d’origine  peptique  ou  tryptique  (et  aussi  les  caséines)  (2).  Il  con¬ 
tient  aussi  au  moins  une  diastase  capable  de  décomposer  l’un  de 
ces  acides  aminés,  l’arginine,  en  urée  et  acide  diamino-valéria- 
nique,  Yarginase.  Cette  décomposition  profonde  de  la  molécule 
albumineuse,  sous  l’influence  du  suc  intestinal,  agissant  h  la  suite 
du  suc  pancréatique,  a  conduit  à  considérer  l’intestin  comme 
jouant  dans  la  digestion  le  rôle  de  broyeur  moléculaire. 

En  étudiant  le  suc  pancréatique,  nous  avons  vu  que  le  suc 
intestinal  contient  une  substance  remarquable,  Ventérokinase, 
capable  de  transformer  en  trypsine  active  le  trypsinogène  contenu 
dans  le  suc  pancréatique,  tel  qu’il  est  déversé  dans  l’intestin.  La 
digestion  intestinale  des  protéines  résulte  donc  du  concours  des 
deux  sucs  pancréatique  et  duodénal  :  nous  venons  de  voir  qu'ils 
sont  l’un  et  l’autre  sécrétés  sous  l’influence  d’une  même  sécré- 


(1)  La  sécrétine  est  l’excitant  des  glandes  qui  déversent  leur  produit  dans  l’intestin 
(pancréas,  foie  biliaire,  glandes  de  l’intestin),  mais  non  pas  des  autres  glandes  diges¬ 
tives  :  l’injection  intraveineuse  de  sécrétine  ne  provoque  pas  de  sécrétion  gastrique  et 
ne  détermine  pas  d’augmentation  des  sécrétions  salivaires. 

(2)  Consulter,  sur  l'érepsine,  Précis  de.  chimie  physiologique  de  Maurice  Arthijs, 
10e-  éd.,  p.  402  et  suiv. 
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tine,  engendrée  par  Faction  du  contenu  gastrique  acide  sur  Ja 
muqueuse  duodénale. 

Existe-t-il  une  sécrétion  iléale ,  au  sens  propre  du  mot  ?  Sans 
doute,  la  muqueuse  d’une  fistule  de  Thiry,  pratiquée  sur  les  der¬ 
nières  portions  de  l’intestin  grêle,  est  constamment  humidifiée  par 
une  exsudation  muco-alcaline  ;  mais  il  y  a  loin  de  cette  humidité  à 
une  sécrétion  véritable.  Chez  les  animaux  porteurs  d’une  fistule 
iléale  de  Thiry,  pratiquée  depuis  de  longues  semaines  et  absolu¬ 
ment  cicatrisée,  on  ne  constate  aucun  écoulement  de  liquide,  ni 
pendant  les  digestions,  ni  dans  l’intervalle  de  deux  digestions 
successives  ;  de  temps  en  temps,  une  petite  masse  molle,  muqueuse, 
riche  en  graisses  et  en  débris  épithéliaux,  apparaît  à  l’orifice  de 
la  fistule  ;  on  ne  saurait  la  considérer  comme  une  sécrétion 
digestive. 

Entre  le  duodénum,  qui  fournit  une  sécrétion  abondante,  et 
l'iléon,  qui  n’en  fournit  presque  pas,  le  jéjunum  représente  une 
zone  intermédiaire,  donnant  une  sécrétion  incontestable,  mais 
moins  abondante  quele  duodénum,  et  vraisemblablement  d’autant 
moins  abondante  qu’on  s’éloigne  plus  du  duodénum. 

Rappelons  que,  si  l’on  fait  agir  l’acide  chlorhydrique  dilué  sur 
la  muqueuse  intestinale,  on  obtient  une  solution  de  sécrétine 
capable,  après  neutralisation,  de  provoquer,  en  injection  intra¬ 
veineuse,  des  sécrétions  pancréatique,  biliaire  et  intestinale,  si  le 
fragment  de  muqueuse  provient  du  duodénum  ou  des  premières 
portions  du  jéjunum;  on  obtient  une  solution  inactive,  au  con¬ 
traire,  si  le  fragment  de  muqueuse  provient  de  l’iléon. 

On  est,  par  ces  considérations,  amené  à  considérer,  au  point  de 
vue  physiologique,  deux  fonctions  intestinales,  que  nous  désigne¬ 
rons,  pour  la  commodité  du  langage,  sous  les  noms  de  fonction 
duodénale  et  de  fonction  iléale. 

Le  duodénum  fournit  la  sécrétine  et  sécrète  un  suc  intestinal  à 
entérokinase  ;  l’iléon  ne  fournit  pas  de  sécrétine  et  ne  sécrète  pas, 
à  proprement  parler,  de  suc  :  il  semble  essentiellement,  sinon 
exclusivement,  chargé  de  présidera  l’absorption  digestive.  La  fonc¬ 
tion  duodénale,  c’est  donc  pour  nous  la  fonction  de  sécrétion  de 
l’intestin;  et  1a,  fonction  iléale,  c’est  la  fonction  d’absorption  de 
l’intestin.  Le  jéjunum  capable  de  fournir,  en  quantités  réduites 
sans  doute,  mais  incontestablement,  de  la  sécrétine  et  de  Fentéro- 
kinase,  d’une  part,  capable,  d’autre  part,  d’absorber  les  matières 
intestinales,  cumule  les  deux  fonctions  duodénale  et  iléale. 

Nous  ne  pouvons  d’ailleurs  qu’indiquer  ces  notions  :  les  recher- 
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ches  expérimentales  sont  trop  peu  nombreuses,  à  l’heure  pré¬ 
sente,  pour  permettre  de  donner  des  conclusions  fermes. 

On  ne  connaît  pas  l’action  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion 
intestinale  ;  on  sait  seulement  que  la  section  des  nerfs  vagues  ne 
modifie  pas  les  sécrétions  d’une  anse  séquestrée  par  le  procédé  de 
Thiry,  et  que  l’arrachement  des  ganglions  cœliaques  ne  semble 
pas  (nous  disons  semble,  parce  qu’on  a  publié  quelques  cas  discor¬ 
dants)  non  plus  la  modifier  profondément.  Toute  cette  étude  de  la 
sécrétion  duodénale  est  d’ailleurs  à  reprendre.  Le  seul  fait  bien 
établi  se  rapporte  aux  suites  de  l’énervation  d’une  anse  intestinale, 
Si  on  pose  quatre  ligatures  sur  un  intestin,  de  façon  à  limiter  trois 
segments  contigus,  et  si  on  sectionne,  dans  le  mésentère,  les  filets 
nerveux  destinés  au  segment  moyen,  on  constate,  au  bout  de  quel¬ 
ques  heures,  que  ce  segment  est  gorgé  d’un  liquide  qu’on  recon¬ 
naît  être  du  suc  intestinal  vrai,  tandis  que  les  deux  segments  voi¬ 
sins  sont  à  peu  près  vides.  Cette  surproduction  de  suc  dans  l’anse 
énervée  est-elle  une  conséquence  de  la  vaso-dilatation  qui  succède 
à  l’énervation?  C’est  possible,  mais  nous  n’en  savons  rien.  Cette 
sécrétion,  dite  sécrétion  paralytique ,  dure  pendant  quelques 
heures,  puis  diminue  considérablement. 

—  Pour  la  clarté  et  pour  la  simplicité  de  l’exposé,  nous  avons 
étudié  séparément  les  propriétés  chimiques  et  diastasiques  et  les 
conditions  et  causes  de  sécrétion  du  suc  pancréatique,  de  la  bile 
et  du  suc  intestinal,  qui,  en  se  mélangeant  dans  le  duodénum, 
constituent  le  liquide  intestinal  mixte ,  agent  réel  de  la  digestion 
intestinale,  comme  la  salive  mixte,  ou  liquide  buccal  (formé  par 
le  mélange  des  diverses  salives,  dont  on  peut  étudier  séparé¬ 
ment  les  propriétés  et  modes  de  formation),  est  l’agent  réel 
de  la  digestion  buccale. 

Notons  expressément  que,  chez  l’être  normal,  la  digestion 
intestinale  est  toujours  assurée  par  faction  du  liquide  intestinal 
mixte ,  puisque  le  passage  du  chyme  gastrique  dans  le  duodénum 
provoque  la  formation  et  l’écoulement  simultanés  des  trois  liqueurs 
constituantes.il  n’y  a  doncpas  lieu  de  considérer,  par  exemple,  une 
digestion  tryptique  des  protéines,  suivie  d’une  digestion  érep- 
tique  des  produits  de  cette  digestion  tryptique;  la  seconde  diastase 
agit  en  même  temps  que  la  première,  ou  tout  au  moins  dès  que  des 
produits  de  transformation  tryptique,  aptes  à  subir  l’action  de 
férepsiue,  ont  été  engendrés,  en  tout  cas  longtemps  avant  que 
l’action  de  la  trypsine  soit  épuisée. 

Il  serait  assurément  désirable  que  des  études  expérimentales 


LE  SÜC  INTESTINAL 


305 

de  la  digestion  intestinale  fussent  méthodiquement  conduites, 
afin  qu’on  ne  se  contente  pas  d’une  étude  en  vérité  artificielle  et 
qui  consiste  à  admettre  que  la  digestion  intestinale  est  la  somme 
arithmétique  de  trois  digestions  indépendantes,  accomplies 
chacune  par  l’un  des  liquides  constituants  du  liquide  intestinal. 

Dans  un  cas  particulier  toutefois,  il  semble  bien  que  le  suc 
intestinal,  à  l’exclusion  du  suc  pancréatique  (la  bile  ne  jouant 
aucun  rôle  essentiel),  soit  l’agent  de  la  digestion  dans  l’intestin. 
C’est  dans  le  cas  du  nourrisson  exclusivement  nourri  de  lait. 

Chez  le  nourrisson  humain,  comme  chez  les  tout  jeunes  mammi¬ 
fères,  le  pancréas  ne  présente  pas  son  entier  développement 
fonctionnel  digestif  durant  les  premières  semaines  de  la  vie.  Chez 
les  jeunes  chiens,  il  sécrète  fort  peu,  et  son  suc  ne  possède  qu’un 
pouvoir  protéolytique  très  réduit.  D'autre  part,  dans  le  cas  d’ali¬ 
mentation  lactée  exclusive,  le  contenu  gastrique  évacué  dans  le 
duodénum  ne  contient  pas  d’acide  chlorhydrique  capable  de 
mobiliser  une  sécrétion  duodénale  et  de  provoquer  par  elle  la  sécré¬ 
tion  du  suc  pancréatique.  Sans  doute,  le  contenu  gastrique  du 
nourrisson,  quand  il  passe  dans  le  duodénum,  contient  de  l’acide 
butyrique  engendré  dans  l’estomac  par  action  de  la  salive  sur  la 
tributyrine  du  lait  (p.  268),  mais  on  peut  démontrer  que  cet  acide 
butyrique,  directement  introduit  dans  le  duodénum  des  jeunes 
mammifères,  ne  détermine  pas  de  sécrétion  pancréatique. 

Par  contre,  cet  acide  butyrique  provoque  la  sécrétion  d’un  suc 
intestinal  apte  à  digérer  fort  bien  le  caséum.  Et  peut-être  trou- 
vera-t-on  étrange  que  l’acide  butyrique  provoque  une  sécrétion 
intestinale  sans  provoquer  de  sécrétion  pancréatique,  une  même 
sécrétine  (p.  302)  étant  considérée  comme  capable  de  déterminer 
l’une  et  l’autre  sécrétion.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  le 
nourrisson,  le  pancréas  n’a  pas  acquis  son  entière  activité,  tandis 
que  l’intestin  la  possède  incontestablement. 

Il  n’y  a  d’ailleurs  aucun  inconvénient  à  ce  que  le  suc  gastrique 
et  le  suc  pancréatique  ne  soient  pas  en  mesure  de  transformer 
la  caséine  ou  le  caséum,  puisque  ces  substances  peuvent  être, 
comme  on  sait  (1),  directement  attaquées  (sans  avoir  subi  un 
commencement  de  protéolyse)  par  l’érepsine  du  suc  intestinal. 

Les  matières  grasses  englobées  dans  le  caséum  sont  libérées 
1  par  la  protéolyse  de  celui-ci,  et,  comme  elles  sont  et  demeurent 
émulsionnées,  elles  peuvent  être  absorbées  par  l’intestin. 

(1)  Voir  Précis  de  chimie  physiologique  de  Maurice  Arthus,  10e  édition,  p.  404. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  20 
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Chez  le  nourrisson,  les  agents  digestifs  essentiels  sont  :  la  salive, 
un  suc  gastrique  essentiellement  présuré,  le  suc  intestinal.  La  salive 
transforme  la  tributyrine  et  libère  de  l’acide  butyrique  destiné  à 
provoquer  la  sécrétion  intestinale  ;  le  sue  gastrique  essentiellement 
présure  immobilise  pour  un  temps  dans  l’estomac  caséum  et  graisses  ; 
le  suc  intestinal  assure  la  protéolyse  du  caséum. 


CHAPITRE  XII 


LES  MICROORGANISMES  ET  LA  DIGESTION 


Sommaire.  —  Les  microbes  peuvent  transformer  les  matières  alimentaires.  Les  microbes 
ne  sont  pas  nécessaires  à  la  digestion  :  alimentation  et  digestion  aseptiques.  Les 
microbes  ne  sont  pas  des  auxiliaires  des  glandes  digestives  :  ce  sont  des  parasites.  — 
Défense  de  l’organisme  contre  les  microbes  intestinaux. 

On  a  émis  l’hypothèse  que  les  microbes  intestinaux  interviennent 
clans  l’acte  digestif  comme  auxiliaires  puissants  des  sucs  digestifs.  On 
a  même  posé  cette  question  ;  une  digestion  normale  serait-elle  pos¬ 
sible  chez  un  animal  dont  le  tube  digestif  ne  contiendrait  pas  de 
microbes  ? 

On  sait  que  les  microbes  peuvent  digérer  les  aliments  par  les  dias- 
tases  qu’ils  sécrètent,  identiques  à  celles  des  sucs  digestifs  normaux. 
De  nombreux  microbes  produisent  une  amylase  capable  de  sacchari- 
fier  l’amidon,  comme  l’amylase  salivaire  ou  l’amylase  pancréatique. 
On  ne  connaît  pas  de  microbes  sécrétant  de  la  pepsine,  mais  on  en 
connaît  beaucoup  sécrétant  de  la  trypsine  et  de  l’érepsine.  On  n’a 
pas  étudié  les  lipases  microbiennes,  mais  leur  existence  est  démontrée 
par  la  présence  d’acides  gras  dans  les  fèces  des  animaux  privés  de  bile 
et  de  suc  pancréatique.  Enfin,  on  a  trouvé  l’invertine  chez  beaucoup 
de  microbes.  Les  microbes  peuvent  donc  agir  comme  les  sucs  diges¬ 
tifs  sur  les  substances  sucrées,  amylosiques,  protéiques  et  grasses.  Le 
font-ils?  C’est  au  moins  possible.  Dans  quelle  mesure  le  font-ils?  Là 
est  tout  l’intérêt  de  la  question. 

L’intervention  des  microbes  est-elle  indispensable  à  l’accomplisse¬ 
ment  des  digestions  normales  ?  Assurément  non,  car  les  sucs  digestifs 
fournissent  en  abondance  les  diastases  que  les  microbes  ne  fabriquent 
qu’en  quantité  minime  et  avec  une  assez  grande  lenteur.  Nous  savons 
en  quelle  abondance  s’écoulent,  au  moment  de  la  digestion,  les  sucs 
salivaire,  gastrique,  pancréatique  et  intestinal  ;  nous  savons  avec 
quelle  énergie  ces  sucs  transforment  les  aliments  :  une  goutte  de  suc 
pancréatique  saccharifie  en  quelques  secondes  10  centimètres  cubes 
d’une  émulsion  d’empois  d’amidon  ;  le  suc  pancréatique  actif  pepto- 
nise  la  fibrine  en  quelques  minutes  ;  le  suc  intestinal  dédouble  la 
saccharose  avec  une  grande  rapidité,  etc.  Ces  mêmes  substances,  sou¬ 
mises  à  l’action  des  microbes  intestinaux,  se  transforment,  il  est  vrai, 
mais  avec  une  vitesse  infiniment  moindre  :  c’est  donc  que  vraisem¬ 
blablement,  dans  l’organisme,  la  transformation  digestive  et  l’absorp¬ 
tion  seront  accomplies  avant  que  les  microbes  aient  pu  intervenir. 

Si  on  fait  ingérer  à  un  animal  des  substances  aseptisées,  si  même 
on  ajoute  à  ses  aliments  des  antiseptiques,  pour  réduire  au  minimum 
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l’action  des  microbes  du  tube  gastro-intestinal,  on  n’observe  aucun 
trouble  digestif. 

L’expérience  fondamentale  a  d’ailleurs  été  faite  :  elle  consiste  à 
nourrir  avec  des  aliments  aseptiques  des  animaux  ne  contenant  pas 
de  microbes  dans  leur  tube  digestif,  en  les  maintenant  dans  une 
enceinte  aseptique  et  en  leur  faisant  respirer  un  air  aseptique.  De 
jeunes  cobayes  à  terme  ont  été  extraits  de  l’utérus  maternel  par  une 
opération  césarienne  aseptique  et  introduits  dans  une  enceinte  asep¬ 
tisée,  dont  l’air  se  renouvelait  à  travers  une  bourre  de  coton  destinée 
à  retenir  les  microbes  en  suspension  dans  l’air.  L’alimentation  était 
composée  soit  de  lait  stérilisé  à  l’autoclave,  soit  d’un  mélange  stéri¬ 
lisé  de  lait  et  de  biscuits  anglais.  Après  huit  jours,  les  animaux,  en 
parfaite  santé,  avaient  digéré  normalement  et  augmenté  de  poids  : 
le  contenu  intestinal  fut  vérifié  stérile. 

Un  essai  de  même  nature  a  été  fait  sur  de  petits  poulets  :  dans  un 
appareil  construit  à  cet  effet,  stérilisé,  et  dans  lequel  on  pouvait  intro¬ 
duire  aseptiquement  de  l’air  stérile  et  des  aliments  stériles,  on  a  placé 
des  œufs  de  poule  arrivés  à  la  fin  de  l’incubation,  et  dont  la  surface 
avait  été  stérilisée.  Les  poulets  ont  éclos  et  se  sont  parfaitement 
développés,  aussi  bien,  sinon  mieux,  que  des  poulets  témoins  élevés 
à  l’air  libre.  L’expérience  ayant  duré  six  semaines,  on  a  vérifié  l’asep¬ 
sie  parfaite  des  animaux,  en  leur  empruntant  des  plumes,  du  sang 
et  des  matières  intestinales.  Ramenés  à  la  vie  libre,  ces  poulets  n’en 
ont  pas  souffert,  mais  en  vingt-quatre  heures  le  contenu  du  tube 
digestif  était  extrêmement  riche  en  microbes  divers  (1). 

Les  microbes  intestinaux  ne  sont  donc  pas  indispensables  à  la  diges¬ 
tion.  Sont-ils  même  des  auxiliaires  des  sucs  digestifs?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Us  se  développent  dans  un  milieu  riche  en  produits  de 
digestion  des  aliments.  Or,  nous  savons  que  si,  dans  un  milieu  de  cul¬ 
ture,  se  trouvent  de  l’amidon  et  de  la  maltose,  de  la  saccharose  et  des 
glycoses,  des  protéines  naturelles  et  des  protéoses,  les  microbes  con¬ 
somment  la  maltose,  les  glycoses  et  les  protéoses,  avant  d’attaquer 
l’amidon,  la  saccharose,  les  protéines.  Les  microbes  ne  fabriquent  pas 
à  l’aveugle  leurs  diastases  :  ils  semblent  proportionner  leur  activité 
sécrétante  à  leurs  besoins  et  aux  qualités  du  milieu  ambiant.  Dans  le 
tube  digestif,  les  microbes  seront  donc  bien  plus  des  consommateurs 
des  produits  de  la  digestion  physiologique  que  des  fabricants  de  ces 
produits  ;  ce  ne  sont  pas  des  auxiliaires,  ce  sont  des  parasites  ;  ils  ne 
viennent  pas  en  aide  à  l’organisme  digérant,  ils  utilisent  ce  que  l’or¬ 
ganisme  a  transformé. 

Il  y  a  plus  :  dans  l’intestin,  les  microbes  vivent  surtout  anaérobique- 
ment,  car  l’oxygène  est  absent  ou  rare  ;  ils  empruntent  à  des  dédou¬ 
blements  variés  l’énergie  chimique  dont  ils  ont  besoin,  et  comme  ces 

(1)  [1  convient  toutefois  de  noter  que  des  troubles  nutritifs  divers  se  manifestent 
généralement,  plus  ou  moins  vite  du  reste,  chez  les  animaux  ainsi  soumis  au  régime 
aseptique  pendant  plusieurs  semaines.  Ces  accidents  ne  sauraient  d’ailleurs  être  imputés 
à  l’absence  des  microbes  intestinaux,  car  on  les  observe  également  chez  des  animaux 
semblables,  vivant  à  l’air  libre  (dont  le  tube  digestif  contient  des  microbes)  et  nourris 
avec  les  mêmes  substances  que  les  animaux  aseptiques.  Ces  troubles  nutritifs  sont  dus 
à  l’emploi  de  ces  aliments  profondément  altérés  par  la  préparation  de  stérilisation  :  les 
vitamines  qu’ils  renfermaient  ont  ainsi  été  détruites. 
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dédoublements  libèrent  peu  d’énergie,  ils  doivent  porter  sur  une  quan¬ 
tité  considérable  de  matière  ;  les  microbes  sont  des  ferments,  c’est-à- 
dire  décomposent  beaucoup,  non  pas  pour  se  procurer  de  la  matière, 
mais  pour  se  procurer  de  l’énergie.  Les  microbes  sont  donc  des  para¬ 
sites  qui  dépensent  beaucoup,  ce  sont  des  parasites  coûteux. 

On  peut  mettre  en  évidence  l’activité  chimique  des  microbes 
intestinaux.  Les  sucs  gastrique  et  pancréatique  font  des  protéoses  et, 
par  une  action  prolongée,  le  suc  pancréatique  fait  des  acides  aminés  ; 
le  suc  intestinal  fait  des  acides  aminés  ;  mais  aucun  suc  digestif 
ne  fait  aux  dépens  des  protéines  de  l’ammoniaque,  du  phénol,  du 
crésol,  des  acides  oxyaromatiques,  de  l’indol,  du  scatol  et  des  sub¬ 
stances  toxiques  diverses  ;  aucun  suc  digestif  ne  fait  de  l’acide  lac¬ 
tique,  de  l’acide  butyrique  aux  dépens  des  hydrocarbones  ;  aucun 
suc  digestif  ne  fait  des  gaz,  acide  carbonique,  hydrogène,  hydrogène 
sulfuré,  azote,  etc.  ;  or,  tous  ces  produits  se  trouvent  dans  l’intestin. 
Aucun  suc  digestif  ne  digère  la  cellulose;  or,  la  cellulose  disparaît 
en  partie  dans  l’intestin  des  herbivores  :  elle  fermente  sous  l’influence 
des  microbes  qui  en  libèrent  de  l’acide  carbonique  et  du  gaz  des 
marais. 

Parmi  ces  produits  des  fermentations  microbiennes  intestinales, 
un  certain  nombre  est  éliminé  avec  les  fèces  ;  mais  d’autres  sont 
absorbés,  pénètrent  dans  le  sang  et  nuiraient  à  l’organisme,  si  ce  der¬ 
nier  ne  disposait  de  procédés  divers  lui  permettant  de  les  neutraliser, 
en  les  transformant  chimiquement  (production  d’urée  aux  dépens  de 
l’ammoniaque,  production  d’acides  phénylsulfuriques  ou  phényl- 
glycuroniques  aux  dépens  des  dérivés  toxiques  de  nature  aromatique 
ou  indolique,  etc.)  et  de  les  éliminer  rapidement.  Les  microbes  intes¬ 
tinaux  ne  sont  pas  seulement  des  parasites  coûteux,  ce  sont  des 
ennemis  dangereux. 

On  a  pu  mettre  en  évidence  divers  mécanismes  de  défense  de  l’or¬ 
ganisme  contre  les  microbes  intestinaux. 

Quelques  auteurs  ont  attribué  au  suc  gastrique  un  rôle  antisep¬ 
tique,  qu’il  posséderait  assurément  s’il  agissait  à  l’état  de  pureté  sur 
les  microbes,  mais  qui  est  singulièrement  atténué  dans  l’estomac  : 
1°  parce  que  l’acidité  du  contenu  gastrique  est  de  beaucoup  moindre 
que  celle  du  suc  gastrique  pur  ;  2°  parce  que  les  composés  organiques 
acides  qui  se  forment  dans  l’estomac  par  action  de  l’acide  chlorhy¬ 
drique  du  suc  gastrique  sur  les  protéines  alimentaires  sont  notable¬ 
ment  moins  antimicrobiens  que  l’acide  chlorhydrique  libre  à  acidité 
de  titration  (p.  46)  égale. 

Si  le  développement  des  microbes  dans  la  masse  alimentaire 
contenue  dans  l’estomac  n’est  ni  rapide,  ni  considérable,  la  cause  en 
est  très  vraisemblablement  à  chercher  dans  la  production  d’acides 
de  fermentation  (acide  lactique  et  autres),  qui  retardent  ou  suspendent 
le  développement  de  nombreuses  bactéries. 

Dans  l’intestin  grêle,  le  développement  des  bactéries  n’est  pas 
formidable,  et  on  attribue  cette  relative  stérilité  de  son  contenu  à 
l’action  empêchante  exercée  sur  les  bactéries  de  la  putréfaction  par  les 
acides  de  fermentation  hydrocarbonée  (acide  lactique,  etc.),  et 
accessoirement,  très  accessoirement,  par  la  bile.  Cette  conception  du 
rôle  capital  joué  par  les  acides  do  fermentation  hydrocarbonée  est 
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justifiée  par  les  résultats  thérapeutiques '  obtenus,  chez  des  sujets  à 
fermentations  intestinales  exagérées,  par  l’administration  de  fer¬ 
ments  lactiques  et  de  sucres  (ceux-ci  destinés  à  fournir  la  matière 
première  de  la  formation  d’acide  lactique  par  ceux-là). 

Ce  n’est  que  dans  le  gros  intestin,  alors  que  les  résidus  alimentaires 
ne  contiennent  plus  d’acide  lactique  ou  de  sucres  (résorbés  dans 
l’intestin  grêle),  que  se  développent,  avec  une  considérable  énergie,  les 
fermentations  microbiennes  qui  transforment  les  matières  non  absor¬ 
bées  durant  la  traversée  digestive  en  matières  fécales. 


1 


CHAPITRE  XI II 


LES  MOUVEMENTS  DU  TUBE  DIGESTIF 


Sommaire.  —  l.Les  mouvements  d’avant  la  déglutition.  — Préhension  des  ali¬ 
ments.  Mastication  ;  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement,  de  glissement  laté¬ 
ral  et  de  glissement  antéro-postérieur  de  la  mâchoire  inférieure.  Mouvements  de  la 
langue  et  des  joues.  Formation  du  bol  alimentaire. 

2.  La  déglutition.  —  Notions  anatomiques  :  pharynx  et  œsophage.  —  a.  Analyse 
d’une  déglutition.  Temps  buccal  de  la  déglutition  ou  prédéglutition  et  déglutition  vraie. 
Réflexes  enchaînés.  Deuxième  temps  de  la  déglutition  ou  temps  pharyngien  ;  occlu¬ 
sion  des  voies  buccale,  nasale,  laryngée.  Troisième  temps  de  -la  déglutition  ou  temps 
œsophagien  :  contraction  des  muscles  œsophagiens.  Déglutition  d’un  bol  liquide  : 
étude  par  la  méthode  des  sondes  œsophagographiques  ;  double  oscillation  de  la 
courbe  œsophagienne.  Bruits  de  la  déglutition.  Déglutitions  répétées.  Propagation 
de  la  contraction  œsophagienne  et  sa  vitesse.  — b  .Appareil  nerveux  de  la  déglutition. 
Réflexe  de  la  déglutition.  Déglutition  provoquée  artificiellement.  Les  éléments  ana¬ 
tomiques  de  l’arc  réflexe  de  la  déglutition.  Localisation  bulbaire  du  centre  de  la  déglu¬ 
tition  établie  par  des  expériences  de  sections  de  l’axe  nerveux  et  de  piqûres  bulbaires. 
Inhibition  du  centre  de  la  déglutition.  Phase  réfractaire  de  l’activité  du  centre  de  la 
déglutition. 

3.  Les  mouvements  de  l’estomac.  —  Mouvements  de  brassage  et  mouvements 
d’évacuation.  Sondes  gastrographiîpies.  Étude  de  la  contraction  d’ensemble  de  l’esto¬ 
mac,  provoquée  par  le  système  nerveux  intrinsèque  et  conditionnée  par  les  nerfs  vague 
et  sympathique.  Examen  radiographique  de  l’estomac  ;  ondes  de  contraction.  Évacua¬ 
tion  gastrique  ;  relâchement  et  contraction  pyloriques,  leurs  causes  et  leurs  consé¬ 
quences  physiologiques.  Le  vomissement  et  son  mécanisme. 

4.  Les  mouvements  de  l’intestin  grêle.  —  Observation  des  mouvements  intesti¬ 
naux  et  de  leurs  variations  d’intensité  ;  influence  du  système  nerveux.  Mouvements 
pendulaires  et  mouvements  péristaltiques.  Durée  de  la  traversée  intestinale. 

r>.  Les  mouvements  du  gros  intestin.  —  Méthodes  d’étude.  Mouvements  péri¬ 
staltiques  et  antipéristaltiques. 

6.  La  défécation.  —  Dispositions  anatomiques  des  sphincters  de  l’anus  ;  leurs  nerfs, 
leur  tonicité,  leurs  centres.  Mécanisme  de  la  défécation. 

1.  Les  mouvements  d'avant  la  déglutition. 

La  préhension  des  aliments  diffère  selon  qu’ils  sont  soJides  ou  liquides 
et  selon  l’espèce  animale  considérée.  Dans  le  cas  de  l’homme,  les  ali¬ 
ments  solides,  portés  à  la  bouche,  sont  saisis  et  entraînés  par  l’action 
combinée  des  lèvres,  de  la  langue  et  des  dents.  Les  liquides  sont  versés 
dans  la  bouche,  d’où  l’emploi  du  verre  à  boire  ;  on  peut  aussi  humer 
les  liquides  :  on  exerce  un  petit  mouvement  d’aspiration  et  le  liquide 
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est  entraîné  avec  l’air,  en  faisant  un  bruit  particulier.  Dans  la  succion , 
les  lèvres  s’appliquent  autour  du  mamelon  ;  la  cavité  buccale  est  fer¬ 
mée  en  arrière  par  le  contact  intime  de  la  langue  et  du  palais  ;  le  jeu 
simultané  de  la  langue  qui  s’abai  se  et  se  retire  en  arrière,  de  la 
mâchoire  inférieure,  du  plancher  buccal  et  des  joues  détermine  un 
vide  (3  à  10  millimètres  de  mercure)  qui  aspire  le  liquide.  La  succion 
est  un  phénomène  réflexe  compliqué,  mettant  en  activité  harmonique 
un  grand  nombre  de  parties  ;  elle  est  régie  par  un  appareil  nerveux, 
constitué  par  des  fibres  centripètes  (fibres  de  la  2e  et  3e  branche  du 
nerf  trijumeau,  distribuées  aux  parois  de  la  cavité  buccale,  et  fibres  du 
nerf  glosso-pharyngien)  ;  par  des  fibres  centrifuges  (fibres  du  nerf 
facial  pour  les  1  vres,  du  nerf  hypoglosse  pour  la  langue,  du  nerf  masti¬ 
cateur  pour  la  mâchoire  inférieure  et  le  plancher  de  la  bouche),  et  par 
un  centre  qu’on  localise  dans  le  bulbe  rachidien,  région  d’origine  des 
nerfs  centripètes  et  centrifuges  considérés. 

La  mastication  résulte  du  fonctionnement  simultané  et  coordonné 
des  dents  qui  broient  les  aliments,  et  de  la  langue,  des  joues  et  des 
lèvres  qui  les  ramènent  sous  les  arcades  dentaires  (1).  Les  mouvements 
de  la  mâchoire  inférieure  sont  de  trois  ordres  :  1°  mouvement  d'éléva¬ 
tion  (par  la  contraction  des  muscles  masséters,  temporaux  et  ptéry- 
goïditns  internes)  et  mouvements  d'abaissement  (passifs,  par  la 
détente  des  muscles  élévateurs  et  chute  de  la  mâchoire  sous  l’influence 
de  son  propre  poids,  se  produisant  seuls  quand  la  bouche  s’ouvre 
modérément  ;  actifs,  par  la  contraction  des  muscles  ventres  anté¬ 
rieurs  des  digastriques, génio- hyoïdiens  et  mylo-hyoïdiens,  l’os  hyoïde 
étant  immobilisé  par  la  tonicité  ou  abaissé  par  la  contraction  des 
muscles  omoplato-hyoïdiens,  sterno- hyoïdiens,  thyro-hyoïdiens,  et 
sterno-thyroïdiens,  ces  mouvements  actifs  se  produisant  quand  la 
bouche  s’ouvre  largement)  ;  2°  mouvements  de  glissement  latéral 
ou  de  latéralité  (par  l’action  des  muscles  ptérygoïdiens  externes  et 
accessoirement  des  muscles  ptérygoïdiens  internes)  ;  3°  mouvements 
de  glissement  antéro-postérieur,  comprenant  des  mouvements  de 
propulsion  assurés  par  la  contraction*  des  muscles  ptérygoïdiens 
externes,  et  des  mouvements  de  rétropulsion  assurés  par  la  contraction 
des  muscles  ptérygoïdiens  internes.  Les  différents  muscles  qui  inter¬ 
viennent  dans  la  mastication  sont  innervés  :  les  muscles  masséters, 
temporaux,  ptérygoïdiens  internes  et  externes  par  la  branche  masti¬ 
catrice  du  nerf  trijumeau  ;  les  muscles  génio-hyoïdiens,  thyro- 
hyoïdiens,  omoplato-hyoïdiens  et  sterno -hyoïdiens  par  le  nerf  hypo¬ 
glosse.  Les  mouvements  de  la  mâchoire  sont  donc  essentiellement  sous 
la  dépendance  du  nerf  masticateur,  accessoirement  sous  celle  du  nerf 
hypoglosse. 

Les  mouvements  de  la  langue  sont  infinis,  grâce  à  ses  innombrables 
fib  es  intrinsèques  et  extrinsèques.  Une  analyse,  peut-être  schéma¬ 
tique,  distingue  des  mouvements  de  raccourcissement  et  d’élargisse¬ 
ment  (muscles  longitudinal  et  hyo-glosse),  d’allongement  et  de  rétré- 

(1)  La  mastication  ne  s’accomplit  de  façon  absolument  parfaite  que  si  toutes  les 
parties  agissantes,  arcades  dentaires,  langue,  joues,  lèvres,  possèdent  leur  sensibilité 
normale  permettant  au  centre  masticateur  de  régler  la  puissance  et  d’assurer  l’harmonie 
des  actes  musculaires  divers  qui  concourent  à  la  mastication. 
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cissement  (muscle  transverse),  de  creusement  en  gouttière  longitudi¬ 
nale  et  de  saillie  en  dos  d’âne,  de  projection  et  de  rétraction,  d’abais¬ 
sement  et  de  soulèvement,  de  latéralité.  Tous  ces  mouvements  sont 
sous  la  dépendance  du  nerf  hypoglosse  :  si  l’un  des  , nerfs  hypo¬ 
glosses  est  paralysé  ou  sectionné,  la  pointe  de  la  langue  au  repos 
est  dirigée  du  côté  sain,  par  tonus  des  fibres  longitudinales  ;  la 
pointe  de  la  langue  projetée  au  dehors  est  dirigée  du  côté  paralysé, 
par  tonus  du  génio-glosse  du  côté  sain  qui  entraîne  la  pointe  de  la 
langue  du  côté  opposé. 

Les  mouvements  des  joues  qui  interviennent  dans  la  mastication 
sont  sous  la  dépendance  du  muscle  buccinateur,  innervé  par  le  nerf 
masticateur  ;  les  mouvements  accessoires  des  lèvres  sont  sous  la 
dépendance  du  muscle  orbiculaire  des  lèvres,  innervé  par  le  nerf  facial. 

Les  mouvements  de  la  mastication  sont  donc  sous  la  dépendance  de 
muscles  appartenant  aux  sphères  de  distribution  de  la  branche 
motrice  du  nerf  trijumeau  (mouvements  de  la  mâchoire  dans  la  masti¬ 
cation  normale  et  mouvements  des  joues)  et  accessoirement  du  nerf 
hypoglosse  (mouvements  de  la  langue  et  mouvements  d’abaissement 
actif  de  la  mâchoire)  ;  le  nerf  facial  n’a  aucun  rôle  fondamental  ; 
sa  double  section  ou  sa  paralysie  double  ne  gênent  la  mastication  que 
fort  peu  et  seulement  parce  que  des  parcelles  alimentaires  peuvent 
s’échapper  par  la  bouche,  qui  ne  se  ferme  plus  par  la  constriction  du 
muscle  orbiculaire  des  lèvres. 

La  mastication  est  tantôt  un  phénomène  volontaire,  tantôt  un  phé¬ 
nomène  réflexe  :  l’impression  originelle  naît  dans  la  cavité  buccale  et 
est  conduite  vers  les  centres  par  les  fibres  centripètes  du  nerf 
trijumeau  et  du  nerf  glosso-pharyngien.  On  place  le  centre  de  la 
mastication  au  niveau  du  bulbe,  point  d’arrivée  et  d’origine  des 
fibres  intervenant  dans  la  mastication  :  trijumeau,  glosso-pharyngien 
et  hypoglosse. 

La  formation  du  bol  alimentaire  résulte  de  l’action  combinée  de  la 
langue  et  des  joues,  qui  mélangent  les  matières  alimentaires  avec  la 
salive  ( insalivation ),  dont  l’écoulement  est  provoqué  par  les  phéno¬ 
mènes  de  mastication  et  de  gustation. 


2.  La  déglutition. 

La  déglutition  est  l’ensemble  des  actes  qui  conduisent  le  bol 
alimentaire  de  la  bouche  dans  l’estomac.  Le  chemin  à  parcourir 
est  représenté  par  le  pharynx  et  l’œsophage. 

Le  pharynx  communique  en  avant  avec  la  bouche,  en  haut  avec  les 
fosses  nasales  ;  il  s’appuie  en  arrière  contre  la  base  du  crâne  ;  il  s’ouvre 
en  bas  dans  le  larynx  et  dans  l’oesophage.  L’orifice  bucco-pharyngien, 
ou  isthme  du  gosier,  est  limité  en  haut  par  le  voile  du  palais,  en  bas 
par  la  partie  supérieure  de  la  base  de  la  langue,  sur  les  côtés  par  les 
amygdales  et  les  piliers  antérieurs  et  postérieurs  du  voile  du  palais; 
l’orifice  naso-pharyngien  est  limité  en  haut  par  la  base  du  crâne, 
en  bas  par  le  voile  du  palais,  sur  les  côtés  par  les  apophyses  ptérygoïdes. 
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Le  pharynx  représente  un  carrefour  où  s’entre-croisent  les  voies 
digestives  et  les  voies  respiratoires  :  les  voies  respiratoires,  de  posté¬ 
rieures  devenant  antérieures;  les  voies  digestives,  d"5 antérieures  deve¬ 
nant  postérieures.  Le  pharynx  possède  nne  musculature  striée  for¬ 
mant  les  trois  constricteurs  du  pharynx  ;  la  contraction  de  ces 
muscles  détermine  une  élévation  et  un  raccourcissement  du  pharynx, 
et  un  soulèvement  de  l’oesophage  qui  est  porté  vers  la  bouche  et  du 
larynx  qui  est  porté  contre  la  base  de  la  langue.  Les  constricteurs  du 
pharynx  sont  innervés  par  le  rameau  pharyngien  du  nerf  vague. 

1Y  œsophage  est  pourvu  de  fibres  musculaires  formant  deux  couches  : 
une  externe  (libres  longitudinales)  et  une  interne  (libres  circulaires). 
Ces  fibres  sont  striées  ou  lisses,  suivant  l’espèce  animale  considérée, 
et  suivant  la  région  de  l’oesophage.  Chez  le  chien,  le  rat,  le  mouton, 
les  libres  sont  striées  dans  tout  l’œsophage  ;  chez  le  lapin,  il  y  a  des 
libres  striées  dans  toute  l’étendue  de  l’œsophage  ;  elles  sont  mélangées 
de  fibres  lisses  au  voisinage  de  l’estomac  ;  chez  le  chat,  le  cheval  et 
l’homme,  la  partie  supérieure  de  l’œsophage  contient  des  fibres  striées, 
la  partie  moyenne,  un  mélange  de  libres  striées  et  de  fibres  lisses  ;  la 
partie  inférieure,  des  fibres  lisses.  Les  nerfs  destinés  aux  muscles 
œsophagiens  proviennent  du  nerf  vague  ;  mais  ils  présentent,  chez  les 
diverses  espèces,  des  différences  dans  leur  origine  réelle  (sont  conte¬ 
nus  exclusivement  clans  les  racines  du  nerf  vague,  chez  le  cheval  et 
le  chien  ;  à  la  fois  dans  les  racines  du  nerf  glosso-pharyngien,  du 
nerf  vague  et  du  nerf  spinal,  chez  le  lapin)  et  dans  leurs  voies  de 
distribution  (passent  exclusivement  par  le  nerf  récurrent,  chez 
l’homme  et  le  lapin  ;  par  les  nerfs  pharyngiens  et  les  nerfs  laryngés 
externes,  chez  le  cheval,  l’âne,  le  chien,  le  mouton). 

a.  Analyse  d’une  déglutition.  —  La  déglutition  ne  présente 
pas  les  mêmes  caractères,  selon  que  la  substance  déglutie  est 
liquide  ou  solide  (pâteuse). 

Considérons  le  cas  d’un  bol  alimentaire  pâteux.  Le  bol,  constitué 
par  des  aliments  suffisamment  mastiqués  et  agglomérés  par  la 
salive,  est  porté  par  la  langue  (à  la  surface  supérieure  de  laquelle 
il  a  été  préalablement  amené)  vers  le  fond  de  la  bouche  :  la  langue, 
se  gonflant  en  avant  du  bol,  s’applique  contre  la  voûte  palatine 
osseuse  et  membraneuse  (1);  ce  gonflement,  se  propageant  rapide¬ 
ment  d’avant  en  arrière,  pousse  le  bol  devant  lui  vers  le  pharynx, 
en  le  faisant  glisser  entre  sa  surface  et  la  voûte  palatine.  Ce 

(1)  La  voûte  palatine  est  osseuse  dans  sa  partie  antérieure,  membraneuse  dans  sa 
partie  postérieure  (voile  du  palais).  Au  moment  où  la  langue  s’applique  contre  le  voile  du 
palais,  celui-ci  se  tend  pour  lui  offrir  une  résistance  suffisante.  Cette  tension  du  voile 
du  palais  est  assurée  par  la  contraction  des  muscles  péristaphylins  externes.  En  même 
temps,  pour  que  le  bol  soit  dirigé  vers  le  pharynx  inférieur,  le  voile  du  palais  est  attiré 
en  bas  par  la  contraction  des  muscles  contenus  dans  l’épaisseur, des  piliers  antérieurs  du 
voile  du  palais,  les  muscles  glosso-staphylins  :  ces  muscles  se  fixent  en  haut  sur  la  mem¬ 
brane  fibreuse  constituant  la  charpente  du  voile  du  palais  et  en  bas  vont  se  perdre  sur  les 
côtés  de  la  langue,  parmi  les  libres  des  muscles  style-glosses. 
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mouvement  de  la  langue  ne  s’accomplit  facilement  que  si  la 
mâchoire  inférieure  est  immobilisée  par  la  contraction  des  muscles 
masticateurs,  qui  l’appliquent  contre  la  mâchoire  supérieure. 
Aussi,  la  bouche  est-elle  généralement  fermée  et  les  mâchoires 
sont-elles  appliquées  l’une  contre  l’autre  pendant  la  déglutition 
buccale  ;  mais  cette  fermeture  de  la  bouche  n’est  pas  absolument 
nécessaire  ;  on  peut  déglutir  sans  fermer  les  lèvres  ;  on  peut  déglu¬ 
tir  sans  serrer  les  mâchoires  ;  il 
suffit  que  la  mâchoire  inférieure 
s  lit  immobilisée,  soit  par  la  con¬ 
traction  des  seuls  muscles  masti¬ 
cateurs,  les  mâchoires  étant 
maintenues  écartées  par  un  corps 
solide  placé  entre  les  dents,  soit 
par  la  contraction  simultanée 
des  muscles  élévateurs  et  des 
muscles  abaisseurs  de  la  mâ¬ 
choire  inférieure.  Notons  que, 
dans  ces  conditions  anormales,  la 
déglutition  est  plus  difficile,  et 
d’autant  plus  difficile  que  les  mâ¬ 
choires  sont  plus  écartées.  Dans 
tous  les  cas,  d’ailleurs,  au  mo¬ 
ment  de  la  déglutition,  la  cavité 
buccale  est  toujours  fermée  en 
avaat  du  bol  par  le  dos  d’âne  de  la 
langue,  s’appliquant  exactement 
sur  la  voûte  palatine  et  contre  les 
arcades  dentaires  supérieures. 

Ce  premier  temps  {temps  buc¬ 
cal)  de  la  déglutition,  qui  pré¬ 
cède  la  déglutition  proprement 
dite  (c’est  à  proprement  parler  la 

prédéglutit ion) ,  est  volontaire  ;  il  peut  être  volontairement  arrêté 
à  un  moment  quelconque  et  le  bol  peut  demeurer  à  la  surface 
de  la  langue,  tant  qu’il  n’a  pas  été  volontairement  refoulé  jus¬ 
qu’à  l’isthme  du  gosier.  Ce  n’est  qu’alors  que  commence  la  déglu¬ 
tition  vraie ,  phénomène  réflexe ,  qu’on  ne  peut  volontairement 
arrêter  une  fois  qu’il  est  commencé.  La  déglutition  vraie  est  en 
réalité  constituée  par  un  ensemble  de  réflexes  qui  se  déclenchent 
les  uns  les  autres  ;  elle  est  ce  qu’on  peut  appeler  un  ensemble  de 


Fig.  111.  —  Disposition  des  di¬ 
verses  parties  du  gosier  pen¬ 
dant  le  repos. 

1,  fosses  nasales  ;  2,  voile  du  palais  ; 
3,  langue  ;  4,  épiglotte  ;  5,  os  hyoïde  ; 
6,  cartilage  thyroïde  ;  7,  œsophage  ; 
8,  partie  inférieure  du  pharynx. 
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réflexes  enchaînés  (ou,  comme  on  dit  encore  de  façon  quelque  peu 
incorrecte,  un  réflexe  d’enchaînement).  Les  réflexes  particulaires 
qu’une  analyse  minutieuse  permettrait  d’y  mettre  en  évidence  se 
succèdent  rapidement  pendant  la  phase  pharyngienne  de  la  déglu¬ 
tition,  et  beaucoup  plus  lentement  pendant  sa  phase  œsopha¬ 
gienne. 

Au  moment  où  le  bol  vient  toucher  une  région  du  voile  du 
palais,  dont  la  situation  sera  précisée,  tout  le  mécanisme  de 
la  déglutition  se  met  en  mouvement  ;  mais  il  est  nécessaire 
qu’il  y  ait  un  bol  à  déglutir  ;  on  peut  bien  exécuter  à  vide  les 
mouvements  buccaux  de  la  prédéglutition;  les  mouvements  de 
la  déglutition  ne  suivent  pas.  Si  on  a  dégluti  à  plusieurs  reprises, 
coup  sur  coup,  la  salive  buccale,  on  éprouve  ensuite  une  difficulté 
inouïe,  puis  une  impossibilité  absolue  à  exécuter  les  mouvements 
de  déglutition. 

Au  deuxième  temps  de  la  déglutition  {temps  pharyngien ),  qui 
succède  sans  intervalle  au  premier  temps,  il  se  produit  des  mouve¬ 
ments  de  la  langue,  du  plancher  buccal,  du  pharynx,  du  larynx  et 
des  occlusions  des  orifices  pharyngiens  (de  la  bouche,  des  fosses 
nasales,  du  larynx). 

La  mâchoire  inférieure  reste  immobilisée  au  temps  pharyngien 
et  par  les  mêmes  moyens  qu’au  temps  buccal.  Le  muscle  mylo- 
hyoïdien  se  contracte,  comme  une  sangle  tendue,  soulevant  la 
langue  et  l’appliquant  énergiquement  contre  la  voûte  palatine,  et 
la  langue,  se  portant  brusquement  d’avant  en  arrière  et  de  haut 
en  bas  par  la  contraction  des  muscles  hyo-glosses,  agit  comme  un 
piston,  pour  rejeter  le  bol  dans  le  pharynx.  On  constate  la  contrac¬ 
tion  du  mylo-hyoïdien  à  la  vue  et  au  toucher.  Au  commencement 
de  la  déglutition,  on  voit  le  soulèvement  du  plancher  buccal.  On 
peut  reconnaître  le  coup  de  piston  lingual,  en  introduisant  dans 
la  bouche  et  au-dessus  de  la  langue,  un  tube  de  verre,  dont  l’orifice 
postérieur  s’ouvre  dans  la  cavité  pharyngienne,  dont  l’orifice 
antérieur  communique  avec  un  manomètre  ;  au  moment  de  la 
déglutition,  il  se  produit  une  élévation  de  la  colonne  manomé- 
trique  correspondant  à  environ  20  centimètres  d’eau.  On  peut 
encore,  en  introduisant  le  doigt  dans  la  bouche,  jusqu’au  delà  de  la 
dernière  molaire,  immédiatement  au-dessus  de  la  ligne  mylo- 
hyoïdienne,  sentir  à  la  fois  la  contraction  du  muscle  mylo-hyoïdien 
sous-jacent  au  doigt  et  le  brusque  recul  de  la  langue  adjacente  au 
doigt.  Enfin,  on  peut  établir  le  rôle  important  des  muscles  mylo- 
hyoïdiens  dans  la  déglutition  en  sectionnant  leurs  nerfs  :  le  chien 
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ainsi  opéré  ne  peut  plus  déglutir  qu’en  renversant  la  tête,  de 
façon  à  faire  tomber  les  aliments  dans  le  pharynx  par  l’action  de  la 
pesanteur,  comme  nous  faisons  tomber  les  liquides  quand  nous 
buvons  en  renversant  la  tête. 

En  même  temps  que  s’accomplissent  ces  phénomènes  du  côté 
de  la  bouche,  le  pharynx  se  soulève  avec  le  larynx,  et  les  orifices 
nasal  et  laryngien  du  pharynx  se 
ferment. 

Le  pharynx  se  raccourcit,  sou¬ 
levant  l’œsophage  et  l’amenant 
au-devant  du  bol  :  ce  raccourcis¬ 
sement  est  produit  -par  la  con¬ 
traction  des  muscles  stylo-pha¬ 
ryngiens,  des  constricteurs  du 
pharynx  et  accessoirement  des 
muscles  sus-hyoïdiens  (1)  ;  il  exige, 
comme  condition  nécessaire,  l’im¬ 
mobilisation  de  la  mâchoire  infé¬ 
rieure  par  les  muscles  mastica¬ 
teurs.  Le  larynx,  soulevé  en 
même  temps  que  le  pharynx,  et 
porté  fortement  en  avant,  déter¬ 
mine  l’élargissement  antéro-pos¬ 
térieur  du  pharynx,  condition 
favorable  à  la  réception  du  bol. 

A  ce  moment,  tous  les  orifices 
pharyngiens  autres  que  l’orifice 
œsophagien  sont  fermés.  La  ca¬ 
vité  buccale  est  fermée  par  la 
base  de  la  langue,  appliquée  con¬ 
tre  le  palais  par  la  contraction  des 

muscles  mylo-hyoïdiens  et  resserrée  sur  les  côtés  par  la  contrac¬ 
tion  des  muscles  palato-glosses  (piliers  antérieurs  du  voile  du 
palais).  Les  fosses  nasales  sont  fermées  par  le  soulèvement  du 


Fig.  112.  —  Disposition  des  di¬ 
verses  parties  du  gosier  pen¬ 
dant  le  temps  pharyngien  de 
la  déglutition. 

1,  fosses  nasales  ;  2,  voile  du  palais  ; 
3,  langue  ;  4,  épiglotte  ;  5,  os  hyoïde  ; 
6,  cartilage  thyroïde  ;  7,  œsophage  ; 
8,  partie  interne  du  pharynx  ;  9,  bol 
alimentaire. 


(1)  Les  muscles  stylo-pharyngiens,  en  se  contractant,  élèvent  directement  le  pharynx. 
Les  muscles  sus-hyoïdiens  (ventre  antérieur  du  muscle  digastrique,  muscles  génio- 
hyoïdien,  stylo-hyoïdien,  mylo-hyoïdien,  thyro-hyoïdien)  l’élèvent  indirectement  en 
élevant  l’os  hyoïde  et  le  cartilage  thyroïde.  Les  constricteurs  du  pharynx  prennent  leur 
point  d’appui  au  niveau  de  leur  insertion  sur  le  raphé  médian  postérieur  du  pharynx  et, 
en  se  contractant,  tendent  à  ramener  à  la  direction  horizontale  leurs  fibres  qui  sont 
obliques  pendant  le  repos  musculaire,  et,  par  là,  ils  concourent  eux  aussi  au  raccourcis¬ 
sement  du  pharynx. 
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voile  du  palais  ;  on  peut  reconnaître  ce  soulèvement  au  moyen 
d’un  stylet  introduit  par  l’orifice  d’une  narine  et  poussé  jusqu’à 
l’orifice  naso-pharyngien  :  ce  stylet  est  soulevé  au  moment  de  la 
déglutition.  Le  soulèvement  du  voile  du  palais  ne  résulte  pas 
passivement  du  coup  de  piston  lingual,  il  résulte  de  la  contraction 
de  ses  propres  muscles  ;  il  précède  d’ailleurs  ce  coup  de  piston  : 
en  effet,  la  pression  pharyngienne,  qu’on  prend  au  moyen  d’un 
manomètre,  communiquant,  par  un  tube  de  verre  reposant 
sur  la  langue,  avec  l’espace  pharyngien,  présente  une  légère 
diminution,  qui  précède  la  forte  augmentation  résultant  du  coup 
de  piston  lingual  ;  cette  diminution  a  pour  cause  l’augmentation 
du  volume  de  la  cavité  pharyngienne,  par  suite  du  soulèvement 
actif  du  voile  du  palais.  Le  voile  du  palais  soulevé  s’applique  par 
son  bord  libre  contre  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  au  niveau 
de  son  constricteur  supérieur.  La  luette  entraînée  par  le  voile  du 
palais  soulevé  vient  s’insérer  entre  les  piliers  postérieurs  du  voile, 
qui,  eux-mêmes,  se  sont  rapprochés  par  suite  de  la  contraction 
des  muscles  palato-pharyngiens,  qu’ils  contiennent.  Dans  ces 
conditions,  le  voile  du  palais  forme  un  toit  incliné  contre  lequel 
le  bol  alimentaire  glisse  vers  le  pharynx.  Le  larynx,  enfin,  est 
fermé  Soulevé  en  même  temps  que  le  pharynx,  attiré  en  avant 
par  la  contraction  des  muscles  thyro-hyoïdiens  (l’os  hyoïde  lui- 
même  est  porté  en  haut  et  en  avant  par  la  contraction  des  muscles 
génio-hyoïdiens  et  mylo-hyoïdiens  et  des  ventres  antérieurs  des 
digastriques),  le  larynx  vient  buter  contre  la  base  de  la  langue, 
qui,  portée  elle-même  en  bas  et  en  arrière,  recouvre  l’orifice  du 
larynx  et  abaisse  sur  lui  l’épiglotte.  Le  rôle  de  l’épiglotte  n’est  pas 
indispensable  dans  la  déglutition  des  bols  pâteux  :  un  animal 
dont  on  a  réséqué  l’épiglotte  déglutit  sans  difficulté  les  bols 
solides,  mais  l’épiglotte  protège  le  larynx  dans  la  déglutition  des 
liquides  :  chez  un  animal  sans  épiglotte,  il  pénètre  généralement 
quelques  gouttelettes  de  liquide  dans  le  larynx,  pendant  la  déglu¬ 
tition.  On  démontre  le  rôle  protecteur  de  l’épiglotte  en  faisant 
avaler  au  sujet  un  liquide  noirci  par  l’encre  ou  coloré  par  une 
couleur  inoffensive  ;  au  laryngoscope,  on  reconnaît  que  tout  le 
pharynx  et  les  parties  voisines  sont  colorés  et  que  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’épiglotte  et  le  larynx  ne  présentent  pas  trace  de  colo¬ 
ration.  Si,  pour  une  cause  quelconque,  une  particule  solide  ou 
liquide  a  pénétré  dans  le  larynx,  il  se  produit,  par  suite  de  la  sensi¬ 
bilité  extrême  de  la  muqueuse,  une  toux,  grâce  à  laquelle  est  chassé 
le  corps  étranger.  Enfin,  les  voies  respiratoires  sont  encore  pro- 
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tégées  par  la  fermeture  de  la  glotte  :  on  admet  cette  fermeture  de 
la  glotte  pendant  la  déglutition,  parce  qu’à  ce  moment  l’expira¬ 
tion  et  la  voix  sont  impossibles  ;  on  a  d’ailleurs  observé  cette 
fermeture,  au  laryngoscope,  chez  des  sujets  faisant  une  dégluti¬ 
tion,  d'ailleurs  fort  imparfaite,  la  bouche  ouverte  et  la  base  de  la 
langue  déprimée.  Cette  fermeture  de  la  glotte  ne  joue  aucun  rôle 
essentiel  dans  la  déglutition,  car  la  déglutition  se  produit  normale¬ 
ment,  quand,  par  un  procédé  quelconque  (introduction  d’un 
écarteur  entre  les  cordes  vocales, résection  des  cordes  vocales,  etc.), 
on  rend  cette  fermeture  impossible.  On  admet  généralement  que 
cette  occlusion  est  passive,  parce  qu'elle  se  produit  encore  après 
la  section  de  tous  les  nerfs  qui  se  rendent  au  larynx  ;  elle  résulte 
de  la  contraction  du  pharynx,  qui  rapproche  l’un  de  l’autre 
les  bords  postérieurs  du  cartilage  thyroïde  et  par  suite  les  bords 
de  la  glotte.  Il  est  possible  qu’à  ce  mécanisme  pharyngé  de 
l’occlusion  de  la  glotte  s’en  ajoute  un  autre,  essentiellement 
laryngé,  la  contraction  des  muscles  ary-aryténoïdiens. 

Le  bol  alimentaire,  projeté  dans  le  pharynx  raccourci,  est 
engagé  dans  l’œsophage  par  les  contractions  des  constricteurs  du 
pharynx.  Le  troisième  temps  de  la  déglutition  ( temps  œsophagien) 
commence  :  il  succède  sans  intervalle  au  temps  pharyngien. 
Aussitôt  le  bol  engagé  dans  l’œsophage,  toutes  les  parties  (langue, 
voile  du  palais,  larynx  et  pharynx),  qui  ont  joué  un  rôle  au 
deuxième  temps  de  la  déglutition,  reviennent  au  repos. 

Les  divers  étages  de  l’œsophage  se  contractent  successivement 
de  haut  en  bas,  repoussant,  devant  le  rétrécissement  produit,  le 
bol  alimentaire  jusqu’au  cardia  et  à  l’estomac.  On  admet  en 
général  que  la  contraction  des  fibres  longitudinales  au-dessus  du 
bol  fait  glisser  l’œsophage  sur  le  bol,  en  attirant  en  haut  les 
parties  sous-jacentes,  et  que  la  contraction  des  fibres  circulaires 
progressant  de  haut  en  bas  fait  avancer  le  bol.  La  pesanteur 
n’intervient  pas,  de  façon  essentielle,  dans  la  déglutition  œsopha¬ 
gienne,  car  on  peut  déglutir  la  tête  en  bas  ;  d’ailleurs,  un  certain 
nombre  d’animaux  prennent  leur  nourriture  dans  une  position 
telle  (animaux  qui  paissent  l’herbe,  par  exemple)  que  le  bol 
remonte  nécessairement  en  parcourant  l’œsophage; 

Le  mouvement  de  l’œsophage  (1)  n’est  pas  à  proprement  parler 

(1)  On  peut  étudier  les  phénomènes  de  la  déglutition  œsophagienne  en  utilisant  les 
rayons  Eôntgen,  à  condition  de  faire  déglutir  un  bol  opaque  à  ces  rayons  (matières  ali¬ 
mentaires  mélangées  de  sous-nitrate  de  bismuth)  et  en  projetant  son  ombre  sur  l’écran 
phosphorescent. 


820  PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 

un  mouvement  péristaltique,  comparable  au  mouvement  de 
l’intestin  ;  nous  indiquerons  plus  tard  les  différences  fondamen¬ 
tales  de  ces  mouvements.  Le  mouvement  de  l’oesophage  n’est 
jamais  volontaire  ;  il  ne  peut  succéder  qu’à  une  déglutition  pha¬ 
ryngienne  :  si  on  introduit  dans  l’œsophage  par  une  plaie  latérale 
une  masse  solide,  elle  y  reste  immobile  jusqu’à  ce  que  l’animal 
exécute  un  mouvement  de  déglutition  ;  elle  descend  alors  vers 
l’estomac,  poussée  par  la  contraction  qui  succède  à  ce  mouve¬ 
ment  de  déglutition.  Si,  chez  l’homme,  on  introduit  par  la  bouche 
dans  l’œsophage  une  sonde  terminée  par  une  olive,  cette  olive 
reste  immobile  dans  l’œsophage  jusqu’à  ce  que  le  sujet  fasse 
un  mouvement  de  déglutition  ;  la  sonde  est  alors  entraînée 
vers  l’estomac  à  la  suite  de  l’olive  que  pousse  la  contraction 
œsophagienne. 

Si  un  bol  alimentaire,  dégluti  sans  avoir  été  suffisamment 
imbibé  de  salive,  s’arrête  en  un  point  de  l’œsophage,  il  y  reste 
immobilisé  jusqu’à  ce  qu’il  soit  repris  et  entraîné  par  la  dégluti¬ 
tion  suivante.  Si  on  excite  électriquement  dans  la  région  cervi¬ 
cale  supérieure  le  nerf  vague,  qui  contient  les  fibres  destinées  à 
l’œsophage,  ou  les  rameaux  nerveux  issus  du  nerf  vague  et 
contenant  les  filets  œsophagiens,  on  provoque  une  contraction 
tétanique  de  l’ensemble  de  l’œsophage,  mais  aucun  mouvement 
de  translation  d’une  onde  contractile  ;  de  sorte  que,  dans  ces 
conditions,  un  corps  solide,  contenu  dans  l’œsophage,  ne  se 
déplace  pas  ;  donc  le  mouvement  de  déglutition  de  l’œsophage 
ne  succède  qu’au  mouvement  de  déglutition  du  pharynx  :  il 
est  provoqué  par  une  action  pharyngienne. 

Si  on  lie  l’œsophage  en  un  point,  si  on  le  sectionne,  ou  si  on  en' 
excise  un  segment,  le  mouvement  de  contraction  produit  par  une 
déglutition  pharyngienne  se  propage  dans  toute  l’étendue  de 
l’œsophage,  malgré  la  discontinuité  de  ce  dernier.  Si  on  sectionne 
les  nerfs  œsophagiens,  le  mouvement  de  contraction  ne  se  pro¬ 
duit  plus  (la  double  vagotomie  le  supprime)  ;  si  on  sectionne  les 
nerfs  œsophagiens  se  rendant  à  une  région  limitée  de  l’œsophage, 
cette  région  ne  se  contracte  plus,  malgré  la  continuité  de  l’œso¬ 
phage.  Donc,  le  mécanisme  qui  détermine  cette  succession  de 
contractions  des  diverses  parties  de  l’œsophage  réside  dans  le 
système  nerveux  extra-œsophagien.  C’est  un  mécanisme  réflexe  : 
l’origine  du  réflexe  est  dans  le  pharynx,  et  uniquement  dans  le 
pharynx.  Si,  en  effet,  on  pratique  une  ouverture  œsophagienne 
par  laquelle  le  bol  alimentaire  dégluti  s’échappe  au  dehors,  le 
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mouvement  de  contraction  de  l'œsophage  se  poursuit  jusqu’au 
cardia,  malgré  l’absence  du  bol. 

—  L’étude  de  la  déglutition  doit  être  complétée  par  l’analyse  de 
la  déglutition  d'un  bol  liquide ;  cette  analyse  révèle  certaines 
propriétés  de  l’appareil  de  la  déglutition,  qu’il  est  impossible 
d’observer  dans  la  déglutition  d’un  bol  solide.  On  peut  d’ailleurs 
analyser  plus  facilement  le  phénomène,  car  on  peut  introduire,  à 
divers  niveaux  de 
l’œsophage  et  du 
pharynx,  des  sondes 
œs  o  pha  go  graphiques, 
analogues  aux  sondes 
cardiographiques,  et, 
comme  ces  dernières, 
reliées  à  un  tambour- 
enregistreur,  permet¬ 
tant  de  recueillir  et 
d’inscrire  les  varia¬ 
tions  successives  de 
la  pression  intra-œso- 
phagienne,  à  divers 
moments  de  la  dé¬ 
glutition,  et  cela  sans 
empêcher  la  dégluti¬ 
tion  du  liquide,  qui 
passe  sans  peine  entre 
l’ampoule  et  la  pa¬ 
roi  œsophagienne. 

La  courbe  obtenue 
au  moyen  de  sembla¬ 
bles  appareils  pré¬ 
sente  deux  oscillations  ( oscillation  primaire  et  oscillation  secon¬ 
daire).  Une  première  oscillation  se  produit  très  rapidement  après 
le  début  de  la  déglutition  ;  elle  se  manifeste  toujours,  en  un  point 
quelconque  de  l’œsophage,  moins  d’une  seconde  après  la  con¬ 
traction  du  muscle  mylo-hyoïdien.  On  admet  qu’elle  est  due  à 
la  compression  exercée  sur  l’ampoule  par  le  liquide  dégluti, 
passant  entre  l’ampoule  et  la  paroi,  car,  si  on  emploie  une  ampoule 
fenêtrée,  et  si,  dans  cette  fenêtre,  on  place  un  papier  de  tour¬ 
nesol,  qu’on  puisse  retirer  par  la  cavité  de  la  sonde,  on  cons¬ 
tate  que  ce  papier  est  rougi  lors  de  la  déglutition  d’un  liquide  acide, 


Fig.  113.  —  Schéma  d’une  expérience  faite 
avec  une  sonde  œsophagographique. 

S,  ampoule  de  la  sonde  introduite  dans  l’œsophage  ; 
s,  tube  de  la  sonde  ;  T,  tambour  enregistreur. 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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moins  d'une  seconde  après  le  début  de  la  déglutition.  L'oscil¬ 
lation  est  d’ailleurs  d'autant  plus  ample  que  la  quantité  du 
liquide  dégluti  est  plus  grande.  Une  seconde  oscillation,  générale¬ 
ment  plus  durable,  se  produit  plus  tard  ;  chez  le  chien,  elle  appa¬ 
raît  au  bout  de  1  sec.  2  dans  le  tiers  supérieur  de  l’œsophage  ; 
au  bout  de  3  secondes  dans  le  tiers  moyen  ;  au  bout  de  6  se¬ 
condes  dans  le  tiers  inférieur.  Elle  est  due  à  la  compression 
exercée  sur  l’ampoule  de  l'appareil  par  l’onde  de  contraction 
œsophagienne. 

Donc  la  déglutition  d'un  liquide  ne  se  fait  pas  comme  la  déglu¬ 
tition  d’un  solide  :  le  liquide,  projeté  par  le  coup  de  piston  lingual, 
descend  le  long  de  l’œsophage  par  son  propre  poids,  ou  peut-être 

par  suite  de  la  pous¬ 
sée  qu’il  a  reçue  de 
la  part  de  la  langue. 
Il  arrive  au  cardia  en 
moins  d'une  seconde, 
alors  que  l’onde  de 
contraction  le  suit 
lentement  et  n’arrive 
au  cardia  qu’au  bout 
de  six  secondes  chez 
le  chien,  de  huit  à 
dix  secondes  chez 
l’homme.  Mais  le  li¬ 
quide  ainsi  amené  au 
cardia  ne  pénètre 
dans  l’estomac  que 
sous  la  poussée  de  l’onde  de  contraction  œsophagienne.  Si,  en 
effet,  on  fait  déglutir  une  gorgée  liquide  à  un  chien  dont  l’estomac 
a  été  ouvert,  on  constate  que  le  liquide  ne  pénètre  dans  l’estomac 
qu’au  bout  de  six  secondes.  Le  même  fait  a  été  vérifié  chez 
l’homme,  dans  le  cas  de  fistules  gastriques  assez  larges  pour  qu’on 
puisse  facilement  inspecter  la  cavité  de  l’estomac.  Enfin,  on  arrive 
à  la  même  conclusion  en  étudiant  les  bruits  de  la  déglutition  œso¬ 
phagienne.  Si  on  ausculte  dans  le  dos,  au  niveau  de  la  huitième 
vertèbre  dorsale,  un  peu  en  dehors  et  à  gauche  de  la  colonne  ver¬ 
tébrale,  un  sujet  qui  déglutit  une  gorgée  de  liquide,  on  perçoit  un 
premier  bruit  (bruit  de  glissement  d’un  liquide),  moins  d'une 
seconde  après  le  soulèvement  laryngien  ;  et  un  second  bruit 
(bruit  de  projection  d’un  liquide)  huit  à  dix  secondes  après  le 


O.  P.  o.s. 


Fig.  114.  —  Tracé  fourni  par  une  sonde  œso  - 
phagographique  dans  une  déglutition  unique. 

D,  début  de  la  déglutition  ;  OP,  oscillation  primaire  > 
OS,  oscillation  secondaire  ;  xy,  division  en  secondes. 
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soulèvement  laryngien.  Le  premier  bruit  correspond  au  glissement 
du  liquide  dans  l’œsophage  ;  le  second  bruit,  à  son  passage  à 
travers  le  cardia. 

Si  on  étudie,  au  moyen  des  sondes  œsophagographiques,  les 
déglutitions  répétées  de  liquides,  on  retrouve  sur  le  tracé  autant 
d’oscillations  qu’il  y  a  eu  de  déglutitions  :  les  oscillations  pri¬ 
maires  dues  au  passage  du  liquide  se  produisent,  mais  toutes  les 
oscillations  secondaires,  correspondant  aux  ondes  de  contraction, 
manquent,  sauf  celle  qui  succède  à  la  dernière  déglutition  (véri¬ 
table  coup  de  balai  destiné  à  entraîner  les  restes  de  liquides 
laissés  sur  les  parois).  Les  ondes  de  contraction  œsophagienne 
manquent  dans  les  déglutitions  successives,  parce  qu’elles  sont 
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Fig.  115.  —  Graphique  de  trois  déglutitions  successives  de  liquide,  recueilli 
au  moyen  d’une  sonde  œsophagographique  introduite  à  l’union  du  tiers 
supérieur  et  des  deux  tiers  inférieurs  de  l’œsophage. 

OP,  oscillations  primaires  ;  OS,  oscillation  secondaire  unique. 

arrêtées  en  cours  de  route,  chacune  par  la  déglutition  suivante. 
Si,  en  effet,  on  place  une  sonde  œsophagographique  dans  le  tiers 
I  supérieur  de  l’œsophage,  le  tracé  indique  les  oscillations  secon¬ 
daires  quand  les  déglutitions  se  succèdent  à  plus  de  1  sec.  2  ;  il 
'  ne  les  indique  pas  quand  ces  déglutitions  sont  plus  rapprochées. 

Si  la  sonde  est  dans  le  tiers  moyen  de  l’œsophage,  le  tracé  montre 
;  les  oscillations  secondaires  pour  des  déglutitions  se  succédant  à 
plus  de  3  secondes  ;  il  ne  les  indique  pas  quand  ces  déglutitions 
:  sont  plus  rapprochées.  Si  la  sonde  est  dans  le  tiers  inférieur  de 
l’œsophage,  le  tracé  montre  les  oscillations  secondaires  pour  les 
;  déglutitions  se  succédant  à  plus  de  6  secondes  ;  il  ne  les  indique 
pas  quand  ces  déglutitions  sont  plus  rapprochées.  Dans  le  cas  de 
i  multiples  déglutitions  successives,  le  liquide  accumulé  dans  l’œso- 
!  phage  inférieur  peut  passer  dans  l’estomac  en  forçant  le  cardia  sans 
attendre  l’oscillation  secondaire.  Il  suffit  que  la  pression  exercée 
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sur  le  cardia  par  la  colonne  liquide  soit  supérieure  à  la  résistance 
de  ce  sphincter,  environ  15  centimètres  d’eau  :  une  partie  du 
liquide  réuni  dans  l’œsophage  passe  alors  dans  l’estomac  jusqu’à 
ce  que,  du  fait  de  la  diminution  de  sa  quantité,  l’équilibre  soit 
rétabli  entre  la  pression  et  la  résistance.  A  partir  de  ce  moment, 
si  les  déglutitions  se  succèdent,  il  pénétrera  dans  Festomacpar  le 
même  mécanisme  autant  de  liquide  qu’il  en  arrivera  dans  l’œso¬ 
phage.  Quand  les  déglutitions  cesseront,  l’oscillation  secondaire  se 
produira  et  assurera  le  passage  du  liquide  résiduel. 

Ces  mécanismes  interviennent  quand  les  déglutitions  se  suc¬ 
cèdent  à  intervalles  moindres  que  6  secondes,  c’est-à-dire  quand 
Fonde  secondaire  n’atteint  pas  la  région  inférieure  de  l’œsophage. 

Quand  les  déglutitions  sont  précipitées,  se  succédant  par 
exemple  à  intervalles  d’une  seconde  ou  moins,  le  cardia  entre  en 
résolution,  et  laisse  passer  les  bols  déglutis  à  mesure  qu’ils 
arrivent  à  son  niveau  :  cette  résolution  du  cardia  est  la  consé¬ 
quence  d’un  réflexe  auquel  prend  part  le  nerf  vague,  car  elle  ne 
se  produit  pas  quand  ce  nerf  a  été  sectionné. 


Les  sondes  œsophagographiques  donnent  encore  des  renseigne¬ 
ments  sur  les  lois  de  la  propagation  de  la  contraction  :  il  suffit,  à 
cet  effet,  de  recueillir  simultanément  les  indications  de  deux  appa¬ 
reils,  dont  les  ampoules  sont  situées  à  divers  ni  veaux  de  F  œsophage. 
L’oscillation  primaire  se  produit  à  peu  près  simultanément  dans  tout 
F  œsophage  ;  le  liquide  dégluti  traverse  ce  conduit  avec  une  grande 
rapidité.  En  ce  qui  concerne  l’oscillation  secondaire,  on  doit  distin¬ 
guer  trois  segments  œsophagiens, au  moins, chez  l’homme  :  le  premier 
correspond  aux  6  centimètres  supérieurs  ;  le  deuxième,  aux  10  centi¬ 
mètres  suivants  ;  le  troisième,  à  la  partie  inférieure  de  l’œsophage.  Les 
graphiques  donnés  par  les  sondes  conjuguées  établissent  les  faits 
suivants  :  1°  la  contraction  se  fait  à  peu  près  simultanément  dans  toute 
l’étendue  de  chacun  des  segments,  et  la  durée  de  la  contraction  des 
diverses  parties  d’un  même  segment  est  la  même  ;  2°  les  trois  seg¬ 
ments  commencent  à  se  contracter  successivement  ;  3°  la  durée  de  la 
contraction  des  trois  segments  augmente  du  premier  au  deuxième  et 
du  deuxième  au  troisième;  4°  la  contraction  d’un  segment  commence 
avant  que  soit  terminée  la  contraction  du  segment  précédent  ;  la 
contraction  d’un  segment  a  acquis  sa  valeur  maxima  au  moment  où 
cesse  la  contraction  du  segment  précédent. 

Si  la  contraction  du  muscle  mylo-hyoïdien  est  considérée  comme 
marquant  le  début  de  la  déglutition,  la  contraction  du  pharynx  lui 
succède  après  une  pause  de  0  sec.  3.  La  contraction  du  premier  seg¬ 
ment  œsophagien  se  produit  0  sec.  9  après  la  contraction  du  pharynx, 
donc  1  sec.  2  après  la  contraction  du  mylo-hyoïdien  ;  elle  dure  environ 
2  secondes  ;  elle  cesse  donc  3  sec.  2  après  le  début  de  la  déglutition. 
La  contraction  du  deuxième  segment  se  produit  1  sec.  8  après  la 
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contraction  du  premier  segment,  donc  3  secondes  après  le  début 
de  la  déglutition;  elle  dure  environ  6  s  mondes  ;  elle  cesse  donc 
9  secondes  après  le  début  de  la  déglutition.  La  contraction  du 
troisième  segment  se  produit  3  secondes  après  la  contraction  du 
deuxième,  donc  6  secondes  après  le  début  de  la  déglutition  ;  elle  dure 
environ  10  secondes  ;  elle  cesse  donc  16  secondes  après  le  début  de 
la  déglutition. 

Si  on  généralise  ces  faits  et  si  on  admet  qu’ils  s’appliquent  aussi  à 
la  déglutition  des  solides,  on  doit  conclure  que  le  bol  alimentaire 
traverse  l’œsophage  en  trois  temps  distincts,  séparés  par  deux  pauses  ; 
il  parcourt  rapidement  chacun  des  segments  œsophagiens  et  subit  un 
temps  d’arrêt  entre  deux  segments  consécutifs. 

> 

b.  Appareil  nerveux  de  la  déglutition .  —  La  déglutition 
est  sous  la  dépendance  d’un  appareil  nerveux  moteur  et  coordina¬ 
teur  des  muscles,  qui  interviennent,  dans  un  ordre  remarquable, 
pendant  la  déglutition.  Cet  appareil  nerveux  comprend  :  1°  des 
voies  centrifuges ,  représentées  par  les  nerfs  moteurs  des  mus¬ 
cles  qui  se  contractent  pendant  la  déglutition  (nerf  hypo¬ 
glosse  pour  les  muscles  *de  la  langue  ;  nerf  masticateur  pour 
les  muscles  mylo-hyoïdiens  ;  rameau  pharyngien  du  nerf  laryngé 
supérieur  pour  les  mucles  du  gosier  et  du  pharynx  ;  nerfs  laryn¬ 
gés  supérieur  et  inférieur  pour  les  muscles  de  la  glotte)  ;  2°  des 
voies  centripètes ,  représentées  essentiellement  par  des  filets  du 
nerf  maxillaire  supérieur,  branche  moyenne  du  nerf  trijumeau, 
qui  se  répandent  dans  la  muqueuse  du  voile  du  palais,  et 
accessoirement  par  les  filets  sensitifs  (dont  la  distribution 
varie  suivant  l’espèce  animale)  issus  du  nerf  pharyngé  supé¬ 
rieur,  branche  du  nerf  vague,  qui  se  répandent  dans  la  muqueuse 
de  la  portion  pharyngée  de  la  langue,  non  loin  de  l’épiglotte,  au 
voisinage  du  foramen  cæcum  ;  3°  un  centre ,  situé  dans  le  bulbe 
;  rachidien.  Ces  propositions  reposent  sur  les  faits  suivants. 

On  provoque  un  mouvement  de  déglutition  en  touchant  la 
partie  antérieure  du  voile  du  palais  avec  un  stylet,  introduit  par 
un  orifice  pratiqué  dans  l’espace  thyro-hyoïdien.  Le  mouvement 
de  déglutition  se  produit  chaque  fois  qu’on  touche  cette  zone  sen- 
;  sible.  Les  attouchements  de  cette  zone  sont  inefficaces  si  on  l’a 
insensibilisée  par  la  cocaïne,  ou  si  on  a  sectionné  le  nerf  trijumeau 
<  ou  sa  branche  moyenne  (nerf  maxillaire  supérieur)  ou  ses  filets 
(  destinés  au  voile  du  palais.  Si,  par  l’orifice,  pratiqué  dans  l’espace 
thyro-hyoïdien,  on  touche  l’oesophage,  le  pharynx,  la  langue,  la 
ü  muqueuse  nasale,  on  ne  provoque  aucun  mouvement  de  déglu¬ 
tition.  On  produit,  au  contraire,  au  moins  quelquefois  un  motive- 
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ment  de  déglutition,  en  touchant  la  muqueuse  qui  recouvre  la 
face  postérieure  des  cartilages  aryténoïdes,  muqueuse  innervée 
par  le  nerf  laryngé  supérieur.  On  provoque  sûrement  un  mou¬ 
vement  dè  déglutition,  en  touchant  la  muqueuse  linguale  au 
niveau  du  foramen  cæcum ,  ou  en  excitant  le  bout  central  du  nerf 
laryngé  supérieur,  qui  innerve  par  quelques-unes  de  ses  fibres 
cette  région  du  foramen  cæcum.  Les  mouvements  de  déglutition 
peuvent  donc  être  provoqués  par  des  impressions  produites  dans 
les  sphères  du  nerf  trijumeau  et  du  nerf  laryngé  supérieur  (ainsi 
est  expliquée  la  conservation  d’une  déglutition,  d’ailleurs  pénible, 
chez  les  animaux  dont  les  deux  nerfs  trijumeaux  ont  été  section¬ 
nés,  ou  dont  le  voile  du  palais  a  été  insensibilisé  par  la  cocaïne). 

Les  fibres  nerveuses  sensitives  de  V œsophage  jouent  un  rôle 
important  dans  la  déglutition  oesophagienne.  On  le  démontre  chez 
les  animaux  et  pour  les  régions  de  l’œsophage  pour  lesquels  les 
filets  sensitifs  et  les  fdets  moteurs  ne  sont  pas  réunis  dans  un 
même  nerf  (cheval,  âne,  chien,  mouton,  segment  cervical  de 
l’œsophage).  La  section  des  fibres  sensitives  avec  conservation 
des  fibres  motrices  correspondantes  provoque  des  troubles  de 
déglutition  aussi  graves  que  la  section  des  fibres  motrices.  C’est 
donc  que  la  propagation  régulière  de  l’onde  de  contraction  est 
liée  à  la  conservation  de  l’innervation  sensitive  des  divers  segments 
œsophagiens  :  l’excitation  première  engendrée  au  niveau  du  voile 
du  palais  déclenche  le  mécanisme  de  la  déglutition,  mais  n’en 
assure  l’exécution  complète  que  si  des  excitations  complémen¬ 
taires,  nées  dans  le  cours  delà  déglutition,  viennent  ajouter  leur 
action  à  la  sienne.  Nous  sommes  ici,  comme  nous  l’avons  dit  ci- 
dessus,  en  présence  de  réflexes  enchaînés. 

Le  centre  de  la  déglutition  est  dans  le  bulbe  rachidien .  —  En 
effet,  la  déglutition  subsiste  normale  après  section  de  l’axe 
nerveux  dans  les  régions  pré-protubérantielle  ou  médullaire.  Une 
section  quelconque  de  la  moelle  ne  supprime  pas  la  déglutition, 
que  cette  déglutition  soit  provoquée  par  l’introduction  d’un  bol, 
par  l’attouchement  du  voile  du  palais,  ou  par  l’excitation  du  bout 
central  du  nerf  laryngé  supérieur  :  donc  le  centre  de  la  dégluti¬ 
tion  est  situé  en  avant  de  la  moelle.  La  destruction  des  hémi¬ 
sphères  cérébraux,  ou  leur  ablation,  l’ablation  du  cervelet,  les 
sections  des  pédoncules  cérébraux  ne  troublent  pas  et  ne  sup¬ 
priment  pas  la  déglutition,  quelle  qu’en  soit  l’origine  ;  donc  le 
centre  de  la  déglutition  est  compris  dans  la  région  bulbo-protu- 
bérantielle.  Une  section  de  la  protubérance,  en  arrière  de  l’ origine 
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du  nerf  trijumeau,  supprime  la  déglutition  provoquée  par  l’attou¬ 
chement  du  voile  du  palais,  mais  non  la  déglutition  consécutive  à 
l'excitation  du  bout  central  du  nerf  laryngé  supérieur  ;  donc  le 
centre  cle  la  déglutition  est  situé  en  arrière  de  la  protubérance  (la 
section  de  la  protubérance  interrompt  les  voies  de  conduction 
centripète  des  impressions  produites  au  niveau  du  voile  du  palais). 

Si  on  détruit,  avec  une  fine  aiguille,  divers  points  de  la  surface 
supérieure  du  bulbe,  on  constate  que  la  déglutition  est  supprimée, 
quel  que  soit  l’excitant  employé  pour  la  provoquer,  quand  la 
piqûre  est  faite,  à  droite  et  à  gauche,  au  niveau  des  extrémités 
supérieures  des  tubercules  cendrés,  un  peu  en  avant  du  centre 
respiratoire.  L’opération  peut  être  faite  sans  provoquer  de  troubles 
respiratoires  graves  ou  permanents,  ce  qui  démontre  l’indépen¬ 
dance  anatomique  du  centre  respiratoire  et  du  centre  de  la  déglu¬ 
tition.  Notons  incidemment  les  troubles  de  la  déglutition  signalés 
par  les  pathologistes  dans  les  paralysies  bulbaires. 

Cette  situation  du  centre  de  la  déglutition  explique  certains  phé¬ 
nomènes  qui  accompagnent  d’ordinaire  la  déglutition  et  qui  sont 
provoqués  par  la  mise  en  activité  de  centres  bulbaires  voisins,  par 
irradiation  de  l’excitation  apportée  par  le  nerf  trijumeau.  On  a 
noté  en  particulier  une  légère  accélération  du  cœur,  se  produisant 
au  moment  de  la  déglutition  ;  on  a  également  noté  une  très  légère 
contraction  du  diaphragme  (respiration  de  déglutition),  sinon  con¬ 
stamment,  au  moins  fréquemment,  se  produisant  au  début  de  la 
déglutition,  probablement  par  irradiation  des  excitations  reçues 
par  le  centre  de  la  déglutition  et  transmises  par  lui  au  centre 
voisin  de  la  respiration. 

Le  centre  de  la  déglutition  peut  être  inhibé  par  certaines 
impressions  périphériques,  et  en  particulier  par  des  impressions 
produites  dans  la  sphère  du  nerf  glosso-pharyngien.  L’excitation 
du  bout  central  de  ce  nerf  rend  les  attouchements  du  voile  du 
palais  et  l’excitation  du  bout  central  du  nerf  laryngé  supérieur 
inhabiles  à  provoquer  une  déglutition.  L’excitation  du  bout 
central  du  nerf  glosso-pharyngien  arrête  instantanément  une 
déglutition  commencée,  à  quelque  point  qu’elle  soit  de  son  évo¬ 
lution  :  ainsi  s’explique,  par  une  excitation  probable  des  filets 
centripètes  de  ce  nerf,  au  moment  d’une  nouvelle  déglutition, 
la  suppression  ou  l’arrêt  des  ondes  de  contraction  œsophagienne, 
dans  les  déglutitions  répétées. 

Nous  avons  indiqué  ci-dessus  (p.  326)  qu’il  est  possible  de  provo- 
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quer  une  déglutition  en  excitant  le  bout  central  d’un  nerf  laryngé 
supérieur.  On  obtient  ce  résultat  à  condition  que  l’excitation  du  nerf 
soit  maintenue  au  moins  0  sec.  15.  Pour  des  excitations  de  plus  courte 
durée,  il  n’y  a  pas  de  déglutition.  Pour  des  excitations  prolongées,  il  se 
produit  une  série  de  déglutitions  nettement  séparées  les  unes  des 
autres  :  cela  tient  à  ce  que  le  centre  de  la  déglutition  présente  une 
phase  réfractaire  pendant  un  certain  temps  après  chaque  déglutition. 
Supposons,  en  effet,  que  le  nerf  laryngé  supérieur  soit  soumis  pen¬ 
dant  0  sec.  20  à  l’action  de  courants  induits  :  une  déglutition  se  pro¬ 
duit  ;  il  s’en  produira  une  nouvelle  si  on  répète  l’excitation,  en  tout 
sem  blable  à  la  première,  trois  secondes  ou  plus  après  elle  ;  mais  si  les 
deux  excitations  sont  plus  rapprochées  (une  demi-seconde  ou  trois 
quarts  de  seconde  par  exemple),  la  première  seule  est  efficace. 

Rappelons  que  le  cœur  présente  également  une  phase  réfractaire, 
suivant  toujours  sa  contraction  et  durant  laquelle  il  est  devenu 
inexcitable  (p.  114). 

fa**  . 

*  * 

3.  Les  mouvements  de  l’estomac. 

L'estomac  possède  une  importante  tunique  de  fibres  musculaires 
lisses,  plus  épaisse  dans  la  région  pylorique,  plus  mince  dans  la 
région  fundique  ;  les  fibres  qui  la  composent  sont,  les  unes  parallèles, 
les  autres  normales,  les  autres  obliques  par  rapport  à  l’axe  de  l’esto¬ 
mac.  Le  pylore  est  entouré  d’un  anneau  musculaire  extrêmement 
épaissi. 

L’estomac  présente  des  contractions  qui  déterminent  des  mouve¬ 
ments  de  brassage  et  des  mouvements  d'évacuation  delà  masse  alimen¬ 
taire.  En  ouvrant  l’abdomen,  on  constate  que  l’estomac,  généralement 
immobile  chez  l’animal  à  jeun,  présente  des  contractions  chez  l’animal 
en  digestion  gastrique  :  l’observation  peut  se  faire  en  plongeant 
l’animal  dans  un  bain  d’eau  salée  physiologique,  à  la  température  du 
corps,  pour  éviter  toute  excitation  de  la  musculature  gastrique  par  la 
dessiccation  ou  le  refroidissement.  Chez  les  animaux  ou  chez  l’homme 
porteurs  de  larges  fistules  gastriques,  on  constate  des  mouvements 
de  brassage  de  la  masse  alimentaire,  dont  on  peut  suivre  les  dépla¬ 
cements  et  noter  la  projection  par  l’orifice  de  la  fistule. 

On  peut  mettre  en  évidence  et  analyser  les  contractions  gastriques, 
ou,  plus  exactement,  les  modifications  de  la  tension  gastrique,  par 
l’emploi  des  sondes  gastrographiques  sur  l’animal  intact.  On  introduit, 
par  la  bouche  et  l’œsophage,  une  sonde  creuse  munie  à  son  extrémité 
l’un  ballon  de  caoutchouc,  qu’onfait  pénétrer  dans  l’estomac  ;  l’extré¬ 
mité  libre  de  la  sonde  porte  un  robinet,  permettant  de  maintenir 
gonflé  le  ballon,  dans  lequel  on  a  insufflé  de  l’air  par  la  sonde,  pour 
l’appliquer  contre  les  parois  de  l’estomac.  Si  on  met  en  rapport 
l’extrémité  libre  de  la  sonde  avec  un  manomètre,  on  constate,  en 
ouvrant  le  robinet,  des  oscillations  importantes  de  la  colonne  mano- 
métrique,  traduisant  les  variations  de  la  pression  exercée  par  les 
parois  gastriques  sur  le  ballon  de  caoutchouc. 

Les  oscillations  de  la  colonne  manométrique  présentent  un  certain 
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rythme  :  les  modifications  correspondantes  de  la  tonicité  gastrique 
sont  essentiellement  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  intra- 
gastrique,  car  elles  se  manifestent,  soit  chez  les  animaux  dont  on  a 
sectionné  les  nerfs  de  l’estomac,  vagues  et  splanchniques,  soit  sur  des 
estomacs  enlevés  de  l’organisme  et  conservés,  à  l’abri  de  la  dessicca¬ 
tion  et  du  refroidissement  ,  dans  un  liquide  de  composition  convenable. 

Toutefois  la  tonicité  gastrique  peut  être  modifiée  par  l’action  des 
nerfs  extragastriques  :  la  section  cervicale  d’un  nerf  vague  n’a  aucun 
effet  appréciable  sur  les  contractions  gastriques  ;  la  section  cervicale 
des  deux  nerfs  vagues  diminue  légèrement  la  tonicité  gastrique,  sans 
la  supprimer.  L’excitation  cervicale  du  bout  périphérique  du  nerf 
vague  détermine  une  accé¬ 
lération  des  contractions 
gastri q  ues  et  une  augmenta¬ 
tion  de  leur  amplitude.  La 
section  des  nerfs  splanch¬ 
niques  est  sans  effet  sur 
les  contractions  gastriques; 
leur  excitation  produit  un 
ralentissement  de  ces  con¬ 
tractions  et  une  diminu¬ 
tion  de  leur  amplitude.  Les 
nerfs  vagues  ne  doivent  pas 
être  considérés  comme  mo¬ 
teurs  gastriques,  puisque  les 
mouvements  se  produisent 
par  l’action  du  système  ner¬ 
veux  intragastrique  ;  les 
nerfs  vagues  renforcent  les 
mouvements  gastriques  ;  leurs  antagonistes,  les  nerfs  splanchniques, 
les  diminuent.  Ces  nerfs  se  comportent  vis-à-vis  de  l’estomac  comme 
les  nerfs  accélérateurs  cardiaques  et  les  nerfs  vagues  vis-à-vis  du 
cœur  ;  l’atropine  paralyse  l’action  gastrique  du  nerf  vague,  comme  son 
action  cardiaque.  Le  nerf  vague  contient  des  fibres  accélératrices 
cardiaques  en  petit  nombre  à  côté  des  fibres  modératrices  ;  il  contient 
de  même  des  fibres  inhibitrices  gastriques  à  côté  des  fibres  accéléra¬ 
trices  gastriques.  Si,  en  effet,  chez  un  animal  à  nerfs  splanchniques 
sectionnés,  on  sectionne  un  seul  nerf  vague  et  si  on  excite  le  bout 
central  de  ce  nerf  vague,  on  détermine  une  diminution  du  nombre  et 
de  l’amplitude  des  contractions  gastriques,  mais  la  diminution  ne  se 
produit  plus  si  le  second  nerf  vague  a  été  sectionné  :  il  s’agit  donc 
là  d’un  réflexe  inhibiteur,  gagnant  l’estomac  par  la  voie  du  nerf  vague. 
L’existence  de  ces  fibres  inhibitrices  dans  le  nerf  vague  peut  se 
démontrer  directement,  chez  le  chien  pilocarpiné  (la  pilocarpine,  anta¬ 
goniste  parfait  de  l’atropine,  exagère  au  maximum  les  contractions 
gastriques)  ;  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  vague  produit 
alors  une  diminution  des  contractions. 


Ces  résultats  obtenus  particulièrement  à  l’aide  de  la  méthode 
gastro graphique  ne  nous  renseignent  que  sur  les  variations  de 
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la  pression  exercée  par  la  paroi  de  l’estomac  sur  son  contenu  ;  niais 
ils  ne  suffisent  pas  pour  nous  faire  connaître  les  modes  de  contrac¬ 
tion  des  muscles  gastriques.  On  obtient  des  renseignements  plus 
précis  par  la  méthode  radiographique.  Si  on  fait  ingérer  à  un 
homme,  à  un  chien,  à  un  chat,  etc.,  des  aliments,  pain  ou  lait 
par  exemple,  mélangés  de  sous-nitrate  ou  de  salicylate  de 
bismuth,  on  peut  radiographier  l’estomac  et  projeter  son  ombre 
sur  l’écran  phosphorescent  :  les  sels  de  bismuth  étant  opaques 
pour  les  rayons  X,  on  obtient  une  silhouette  d’une  netteté  par¬ 
faite. 

En  procédant  ainsi,  on  distingue  sans  peine,  sur  l’ombre  portée, 
des  ondes,  naissant  vers  le  milieu  de  la  grande  courbure,  de 
10  secondes  en  10  secondes  chez  le  chat,  et  se  propageant  assez 
lentement  vers  le  pylore  qu’elles  atteignent  en  20  à  30  se¬ 
condes;  on  ne  distingue  pas  de  contractions  dans  la  région  du 
grand  cul-de-sac  de  l’estomac. 

On  admet  que,  sous  l’influence  de  ces  ondes,  il  peut  se  pro¬ 
duire  un  brassage  des  aliments,  quand  l’état  physique  de  ces 
derniers  lui  permet  de  se  faire  facilement,  brassage  qui  amène 
successivement  en  contact  avec  la  muqueuse  sécrétante  les 
diverses  parties  du  contenu  gastrique,  pour  assurer  plus  parfaite¬ 
ment  leur  mélange  avec  le  suc  digestif. 

On  a  pu  établir  que  ces  ondes  de  contraction  se  produisent  sous 
l’action  du  système  nerveux  intragastrique,  suffisant  pour  en  pro¬ 
voquer  la  naissance,  et  sont  simplement  amplifiées  ou  atténuées 
par  le  système  nerveux  extragastrique,  représenté  par  les  nerfs 
vagues  (augmentât eurs)  et  par  les  nerfs  grands  splanchniques 
(modérateurs). 

Elles  résultent  d’un  réflexe  engendré  par  l'action  exercée  sur 
la  muqueuse  gastrique  par  l’acidité  gastrique  ;  elles  apparaissent 
en  même  temps  que  cette  acidité,  augmentent  avec  elle,  dimi¬ 
nuent  et  disparaissent  avec  elle.  Ce  réflexe  peut  d’ailleurs  être 
inhibé  par  diverses  influences,  dont  la  plus  intéressante  à  signaler 
est  la  présence  d’acides  ou  de  chyme  acide  dans  le  duodénum, 
qui  diminue  toujours  et  supprime  parfois  les  ondes  de  contraction 
gastrique. 

Les  contractions  de  l’estomac  que  nous  venons  d’analyser  sont 
la  cause  déterminante  du  passage  des  aliments  dans  le  duodénum, 
c’est-à-dire  de  V évacuation  gastrique  ;  mais  cette  cause  ne  devient 
efficace  que  si  le  pylore  est  relâché. 

Deux  méthodes  peuvent  être  utilisées  pour  l’étude  de  cette 
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évacuation.  On  peut  pratiquer  une  fistule  duodénale  et  constater 
cle  visu,  par  cette  fistule  o  uverte,  le  passage  du  chyme  dans  le  duo¬ 
dénum.  On  peut  projeter  sur  l’écran  fluorescent  la  silhouette  de 
l’estomac  et  du  duodénum  illuminés  au  moyen  des  rayons  X, 
après  ingestion  d’aliments  mélangés  de  sous-nitrate  de  bismuth, 
opaque  à  ces  rayons,  et  suivre  ainsi,  sur  l’animal  intact,  le  pas¬ 
sage  du  chyme  dans  le  duodénum. 

En  utilisant  l’une  ou  l’autre  de  ces  méthodes,  on  a  pu  établir 
que  V estomac  se  vide  progressivement  et  par  intermittences . 

Or  ni  l’examen  radiographique  des  ondes  de  contraction 
gastrique,  ni  la  détermination  de  la  pression  intragastrique  ne  per¬ 
mettent  de  noter  la  moindre  exagération  de  la  tonicité  musculaire 
de  l’estomac  au  moment  de  l’évacuation.  La  cause  de  l’évacuation 
doit  donc  être  cherchée  dans  une  diminution  de  la  résistance  pylo- 
rique,  dans  un  relâchement  du  pylore. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  relâchement  :  ce  n’est  pas  l’action 
mécanique  exercée  par  les  matières  alimentaires  sur  la  paroi  gas¬ 
trique,  car  l’évacuation  ne  se  produit  pas,  au  moins  ne  se  produit 
généralement  pas,  aussitôt  après  l’ingestion  des  aliments.  Ce  relâ¬ 
chement  est  dû  à  l’action  exercée  par  le  contenu  gastrique  acide 
sur  la  muqueuse  gastrique  au  voisinage  du  pylore,  dans  la  région 
de  l’antre  pylorique.  Cette  proposition  repose  sur  les  faits  suivants  : 

1°  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal  un  repas  riche  en  hydrocar¬ 
bones,  l’évacuation  gastrique  est  assez  précoce  et  rapide  ;  si  on  lui 
fait  ingérer  le  même  repas  additionné  de  carbonate  de  soude  (pour 
neutraliser  l’acide  du  suc  gastrique  sécrété,  au  moins  pendant  un 
certain  temps),  l’évacuation  est  plus  tardive  et  moins  rapide. 
2°  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal  un  repas  riche  en  protéines,  ^éva¬ 
cuation  gastrique  est  assez  tardive  et  assez  lente  ;  si  on  lui  fait 
ingérer  le  même  repas  additionné  d’acide,  l’évacuation  est  précoce 
et  rapide.  3°  Sur  un  animal  porteur  d’une  fistule  gastrique 
pratiquée  au  niveau  de  l’antre  pylorique,  on  peut  constater,  en 
faisant  de  temps  en  temps  des  prises  du  contenu  par  la  fistule  et 
en  suivant  l’évacuation  par  la  radiographie,  que  l’évacuation  ne  se 
produit  qu’après  apparition  d’une  réaction  franchement  acide  au 
voisinage  du  pylore.  4°  Si,  avant  que  cette  réaction  se  soit  mani¬ 
festée,  on  introduit  par  la  fistule  de  ] 'acide  dans  la  région  pylo¬ 
rique,  on  détermine  immédiatement  une  évacuation  dans  le 
duodénum.  5°  Enfin,  si  retirant  l’estomac  du  corps,'  et  le  mainte¬ 
nant  dans  le  liquide  de  Ringer,  qui  lui  conserve  ses  propriétés  au 
moins  pendant  quelque  temps,  on  vient  à  toucher  la  muqueuse 
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de  l’antre  avec  une  solution  acide,  on  provoque  un  relâchement 
pylorique  directement  constatable. 

On  comprend  ainsi  que  les  aliments  acidifiés  dans  l’estomac 
passent  dans  le  duodénum  par  le  pylore  dilaté.  Mais  pourquoi  ce 
passage  s’arrête-t-il  presque  aussitôt  que  commencé  ;  pourquoi 
le  pylore,  qui  s’est  relâché,  se  contracte-t-il  de  nouveau  ? 

Si  l’action  de  l’acide  sur  la  muqueuse  de  l’antre  pylorique 
provoque  le  relâchement  du  pylore,  l’action  du  même  acide  sur  la 
muqueuse  duodénale  supérieure  détermine  une  contraction  du 
pylore  (1).  Cette  proposition  repose  sur  les  faits  suivants  :  1°  L’in¬ 
troduction  de  liqueurs  acides  dans  le  duodénum  par  une  fistule 
duodénale  empêche  l’évacuation  gastrique,  tant  que  le  contenu 
duodénal  reste  acide.  2°  L’évacuation  gastrique  se  produit  beau¬ 
coup  plus  lentement,  aVec  beaucoup  plus  de  pauses  intermédiaires, 
chez  l’animal  dont  on  a  lié  les  canaux  pancréatique  et  cholédoque, 
de  façon  à  empêcher  le  déversement  dans  le  duodénum  de  la  bile  et 
du  suc  pancréatique,  l’une  et  l’autre  alcalins  et  capables  de  ce 
fait  de  neutraliser  le  chyme  acide.  3°  Si  on  pratique  chez  un 
animal  la  fistule  de  Thiry  pour  l’anse  duodénale,  de  façon  que  le 
contenu  gastrique  se  déverse  directement  dans  le  jéjunum,  l’éva¬ 
cuation  gastrique  est  considérablement  accélérée  (l’action  des 
acides  sur  le  jéjunum  ne  détermine  aucune  réaction  pylorique). 
4°  Si  on  pratique  une  section  circulaire  de  la  musculeuse  du  duo¬ 
dénum,  au  voisinage  immédiat  du  pylore,  l’évacuation  gastrique 
est  très  rapide  (l’action  exercée  par  l’acide  sur  la  muqueuse 
duodénale  supérieure  se  transmet  au  pylore  par  l’intermédiaire 
du  plexus  d’Auerbach  contenu  dans  la  musculeuse  duodénale). 

L’état  de  contraction  du  pylore,  par  conséquent  la  résistance  à 
l’évacuation  du  chyme,  résulte  donc  de  deux  actions  antagonistes, 
une  action  inhibitrice,  engendrée  par  l’acide,  agissant  sur  la 
muqueuse  de  l’antre  pylorique  ;  une  action  dynamogéniante, 
engendrée  par  l’acide,  agissant  sur  la  muqueuse  duodénale. 
L’action  inhibitrice  gastrique  agit  dans  le  même  sens  que  la 
contraction  gastrique  ;  ces  deux  causes  unies  ont  raison  de  la  mus¬ 
culature  pylorique  et  provoquent  le  passage  du  chyme  dans  le 
duodénum.  L’action  antagoniste  duodénale  agit  en  sens  inverse  ; 
mais  cette  action  est  intermittente,  puisque  le  contenu  duodénal 


(1)  Xous  avons  noté  ci-dessus  que  l’action  des  acides  sur  la  muqueuse  duodénale  dimi 
nue  et  même  peut  supprimer  les  contractions  de  la  musculature  de  l’estomac,  déter¬ 
minant  ainsi  une  réaction  opposée  sur  le  pylore  et  sur  la  musculature  gastrique,  et  sou¬ 
lignant  encou  l’antagonisme  fonctionnel  de  ces  deux  parties. 
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acide  est  progressivement  neutralisé  par  les  sécrétions  alcalines 
déversées  dans  le  duodénum  ;  l’action  dynamogéniante  est  donc 
intermittente,  et  par  suite  l’évacuation  gastrique  est  intermit¬ 
tente. 

Cette  conception  du  fonctionnement  pylorique  rend  compte  de 
la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  l’évacuation  gastrique  selon  la 
nature  de  l’alimentation.  Un  repas  riche  en  hydrocarbones  et 
pauvre  en  protéines  est  plus  rapidement  évacué  dans  le  duodé¬ 
num  qu’un  repas  riche  en  protéines  et  pauvre  en  hydrocarbones. 
Or  les  protéines  fixent  les  acides,  sous  forme  de  combinaisons 
instables,  les  rendant  impropres  à  exercer  leur  action  inhibitrice 
sur  le  pylore,  tandis  que  les  hydrocarbones  ne  les  fixent  pas. 

Il  importe  pourtant  de  faire  remarquer  que  la  question  du  fonction¬ 
nement  du  pylore  n’est  pas  complètement  élucidée  nous  venons  de 
faire  connaître  l’un  des  mécanismes  de  sa  résolution,  conduisant  au 
passage  du  chyme  gastrique  dans  le  duodénum.  Mais  il  est  des  faits 
bien  connus  qui  ne  relèvent  pas  de  ce  mécanisme  :  par  exemple,  l’éva¬ 
cuation  extrêmement  rapide  des  liquides  ingérés  (eau  pure,  eau  bicar¬ 
bonatée  sodique,  solution  aqueuse  d’ovalbumine,  etc.),  qui  est  réali¬ 
sée  sans  retard  et  avant  que  la  liqueur  soit  devenue  nettement  acide. 
Nous  connaissons  donc  l’un  des  mécanismes  de  P  ouverture  j  dorique  ; 
nous  ne  les  connaissons  pas  tous  présentement. 

Les  conséquences  physiologiques  de  cette  rétention  des  aliments 
dans  l’estomac,  jusqu’à  ce  qu’ils  aient  été  acidifiés  à  un  certain 
degré,  sont  les  suivantes  :  1°  Les  aliments  séjournant  longtemps 
dans  l’estomac,  les  matières  extractives  qu’ils  contiennent,  ou  les 
protéoses  qui  en  dérivent,  peuvent  provoquer  une  abondante 
sécrétion  chimique  de  l’estomac  ;  2°  la  digestion  gastrique  est 
poussée  plus  loin,  de  sorte  que  le  travail  digestif  à  accomplir  par 
le  suc  pancréatique  est  d’autant  réduit  ;  3°  le  chyme  déversé  dans 
le  duodénum  provoque  une  sécrétion  pancréatique  et  intestinale 
et  une  excrétion  biliaire  d’autant  plus  abondantes  qu’il  est  plus 
acide  ;  4°  le  chyme  évacué  dans  le  duodénum  peut  se  mélanger 
intimement  avec  les  sécrétions  digestives  de  l’intestin  supérieur. 
On  a  démontré  qu’une  excitation,  portée  en  un  point  de  l’intes¬ 
tin,  détermine  une  constriction  de  la  région  intestinale  immédiate¬ 
ment  supérieure  et  une  dilatation  de  la  région  intestinale  immédia¬ 
tement  inférieure  ( loi  de  l’intestin).  La  région  pylorique  obéit  à 
la  loi  de  l’intestin.  L’excitation  est  provoquée  par  le  contact  de 
l’acide  et  de  la  muqueuse  :  quand  cette  excitation  porte  sur  l’antre 
du  pylore,  elle  détermine  un  relâchement  du  pylore,  situé  immé- 
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diatement  au-dessous  du  point  excité  ;  quand  l’excitation  porte 
sur  le  duodénum  supérieur,  elle  détermine  une  constriction  du 
pylore,  situé  immédiatement  au-dessus  du  point  excité. 

- —  Le  vomissement  est  le  rejet  des  matières  contenues  dans  l’estomac, 
par  les  premières  voies  digestives.  Il  se  produit  sous  différentes 
influences,  agissant  en  des  points  variés  de  l’économie.  Ainsi,  la  pré¬ 
sence  de  certaines  substances  dans  l’estomac,  l’irritation  expérimen¬ 
tale  ou  pathologique  du  voile  du  palais,  du  pharynx,  de  l’estomac,  de 
l’intestin,  de  l’utérus,  du  péritoine,  l’existence  de  lésions,  tumeurs  ou 
blessures  du  cerveau,  l’introduction  intragastrique  ou  intraveineuse 
de  tartre  stibié,  d’ipécacuanha,  d’apomorphine,  l’impression  psy¬ 
chique  de  dégoût,  etc.,  provoquent  le  vomissement. 

Le  vomissement  est  précédé  d’une  sensation  spéciale,  pénible  et 
indéfinissable,  appelée  nausée,  et  d’une  salivation  abondante  et  épaisse. 
Au  moment  du  vomissement,  il  se  produit  :  1°  une  contraction  brusque 
et  énergique  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  comprimant 
vigoureusement  les  viscères  abdominaux;  et  en  particulier  l’estomac  ; 
2°  vraisemblablement,  une  contraction  de  l’estomac  lui-même  ;  3°  une 
contraction  du  pylore,  empêchant  le  passage  du  contenu  gastrique 
dans  l’intestin  ;  4°  un  relâchement  du  cardia,  permettant  la  projection 
du  contenu  gastrique  dans  les  premières  voies  digestives.  Ces  pre¬ 
mières  voies  digestives  sont,  à  ce  moment  précis,  libres  et  largement 
ouvertes  ;  la  brusque  contraction  du  diaphragme  détermine  un  vide 
thoracique,  et,  comme  le  larynx  et  la  glotte  se  sont  en  même  temps 
fermés,  l’oesophage  devient  béant  et  se  remplit  d’air.  L’os  hyoïde, 
entraîné  par  la  contraction  des  muscles  sus-hyoïdiens  en  haut  et  en 
avant,  attire  avec  lui  la  paroi  antérieure  du  pharynx,  qui  se  trouve 
ainsi  largement  ouvert,  d’arrière  en  avant.  La  langue  s’aplatissant 
sur  le  plancher  buccal,  et  celui-ci  s’abaissant  par  suite  de  rabaisse¬ 
ment  et  de  la  projection  en  avant  de  la  mâchoire  inférieure,  la  bouche- 
est  elle- même  largement  ouverte.  Les  orifices  du  larynx  et  des  fosses 
nasales  sont  fermés,  comme  au  moment  de  la  déglutition  :  le  larynx, 
entraîné  en  haut  et  en  avant  par  l’os  hyoïde,  vient  se  loger  sous  la 
base  de  la  langue  qui  le  recouvre  et  abaisse  l’épiglotte  ;  la  glotte  est 
elle -même  fermée  ;  les  fosses  nasales  sont  fermées  par  le  relèvement 
du  voile  du  palais  (si  parfois  les  matières  sont  projetées  dans  les 
fosses  nasales,  c’est  que  la  violence  du  jet  est  suffisante  pour  forcer 
l’obstacle  faible  que  leur  oppose  le  voile  du  palais). 

Parmi  les  deux  causes  de  projection  des  matières  gastriques,  que 
nous  avons  signalées,  la  contraction  du  diaphragme  et  des  muscles 
abdominaux  d’une  part,  et  la  contraction  de  l’estomac  d’autre  part, 
la  première  est  essentielle,  la  seconde  est  accessoire.  Le  vomissement 
provoqué  par  injection  intraveineuse  de  tartre  stibié,  par  exemple, 
ne  se  produit  plus  que  difficilement  quand  les  nerfs  phréniques  ont 
été  sectionnés.  Il  ne  se  produit  plus  quand  le  diaphragme  et  les 
muscles  abdominaux  ont  été  paralysés  par  section  de  leurs  nerfs  (sec¬ 
tion  des  nerfs  phréniques,  section  de  la  moelle  dorsale  supérieure).  Ilne 
se  produit  pas  chez  un  animal  dont  l’abdomen  est  largement  ouvert, 
chez  lequel,  par  conséquent,  la  contraction  des  muscles  abdominaux  ne 
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se  traduit  plus  par  une  compression  de  l’estomac.  Enfin,  il  ne  se  pro¬ 
duit  pas  chez  un  animal  curarisé  à  la  limite  (or,  le  curare  à  dose  limite 
paralyse  les  terminaisons  motrices  dans  les  muscles  striés,  mais  non 
dans  les  muscles  lisses).  Donc  le  vomissement  ne  se  produit  que 
lorsque  les  muscles  abdominaux  compriment  l’estomac.  L’estomac 
lui-même  ne  joue  aucun  rôle  moteur  essentiel  :  on  peut,  par  exemple, 
chez  un  chien,  enlever  l’estomac  et  le  remplacer  par  une  vessie  pleine 
de  liquide  qu’on  abouche  à  la  partie  inférieure  de  l’œsophage  sec¬ 
tionné  :  sous  l’influence  du  tartre  stibié,  il  se  produit  un  vomissement. 
Toutefois,  cette  dernière  expérience  ne  réussit  que  si,  en  même  temps 
que  l’estomac,  on  a  enlevé  le  cardia  ;  si  le  cardia  a  été  conservé,  le 
vomissement  ne  se  produit  plus.  Ceci  démontre  que  l’estomac  lui- 
même  n’est  pas  inerte  pendant  le  vomissement  :  il  se  produit  un  relâ¬ 
chement  du  cardia,  condition  nécessaire  à  la  production  du  vomis¬ 
sement,  et  ce  relâchement  ne  se  produit  que  si  l’estomac  est  conservé. 
Ce  rôle  du  cardia  était  à  prévoir  :  on  sait,  en  effet,  que  le  vomissement 
ne  se  produit  pas  pendant  l’effort,  ou  sous  l’influence  de  la  plupart  des 
causes  qui  déterminent  une  compression  de  l’estomac  (toux,  défé¬ 
cation,  etc.).  On  a  signalé  enfin  l’existence  d’ondes  de  contraction  se 
propageant  à  la  surface  de  l’estomac,  du  pylore  vers  le  cardia,  chez 
l’animal  soumis  à  l’action  du  tartre  stibié  :  cela  démontre  que  si 
l’estomac  est  incapable,  sans  l’aide  des  muscles  abdominaux,  de 
déterminer  le  vomissement,  il  n’est  pas  totalement  inerte,  ainsi  que 
certains  auteurs  l’ont  admis.  On  sait,  d’autre  part,  que  le  vomisse¬ 
ment  se  produit  souvent  chez  les  enfants,  sans  qu’on  puisse  constater 
de  contractions  diaphragmatiques  ou  abdominales  :  il  faut,  dans  ce 
cas  (où  il  conviendrait  d’employer  le  mot  régurgitation,  et  non  le  mot 
vomissement),  admettre  que'  les  mouvements  de  l’estomac  sont  les 
seuls  agents  actifs. 

Dans  le  vomissement,  il  se  produit  un  ensemble  harmonique  de 
contractions  musculaires,  adaptées  à  un  but  ;  donc,  ce  phénomène 
pathologique  est  sous  la  dépendance  d’un  appareil  nerveux.  Les  voies 
centrifuges  sont  les  filets  nerveux  moteurs  des  muscles  qui  se  con¬ 
tractent  ;  les  voies  centripètes  sont  des  filets  sensitifs  issus  des  régions 
dont  l’excitation  provoque  le  vomissement.  Ces  deux  groupes  de  voies 
sont  mis  en  rapport  au  niveau  du  bulbe  rachidien  ( centre  du  vomis¬ 
sement). 


4.  Les  mouvements  de  l’intestin  grêle. 

Quand  on  ouvre  la  cavité  abdominale  d’un  animal,  on  constate 
que  l’intestin  grêle  est  généralement  animé  de  mouvements  : 
ces  mouvements,  très  faibles,  si  faibles  même  parfois  qu’on  a  peine 
à  les  reconnaître,  chez  l’animal  à  jeun,  sont  très  manifestes  chez 
l’animal  en  digestion. 

Ils  ne  sont  pas  produits  par  le  contact  de  l’air  ou  par  le  refroi¬ 
dissement,  auxquels  sont  exposées  les  anses  intestinales,  après 
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l’ouverture  de  l’abdomen  ;  on  les  observe  en  effet  quand  l’ouver¬ 
ture  de  l’abdomen  est  pratiquée  sur  un  animal  plongé  dans  un 
bain  d’eau  salée  physiologique,  à  la  température  du  corps  ;  on 
les  aperçoit,  chez  les  sujets  à  paroi  abdominale  mince,  à  travers 
cette  paroi  ;  on  les  aperçoit  surtout  à  travers  les  parois  des  poches 
herniaires  ;  on  les  reconnaît  sans  peine  à  la  radioscopie,  en  pro¬ 
jetant  sur  l’écran  phosphorescent  la  silhouette  de  l’intestin 
renfermant  des  matières  opaques  aux  rayons  X  (sels  de  bismuth, 
par  exemple).  On  leur  attribue  la  production  des  bruits  gazeux, 
qu’on  perçoit  à  l’auscultation  abdominale. 

Ces  mouvements  peuvent  varier  considérablement  d’intensité 
chez  l’animal  normal  selon  l’état  de  vacuité  ou  de  plénitude 
de  l’intestin.  Ils  varient  également  sous  l’influence  de  nombreux 
agents  toxiques  et  médicamenteux  :  ils  s’exagèrent  au  maximum 
à  la  suite  de  l’absorption  de  nicotine,  de  muscarine,  de  caféine;, 
d’ésérine,  de  purgatifs.  Us  sont  diminués  ou  supprimés  par  l’opium, 
la  morphine,  la  belladone.  Ils  deviennent  très  énergiques  sous 
l’influence  de  l’état  asphyxique  du  sang  :  quelques  minutes  après 
arrêt  de  la  respiration,  ils  se  produisent  avec  une  intensité  extrême  ; 
c’est  ce  qui  s’observe  quand  on  détermine  la  dyspnée  par  obli¬ 
tération  partielle  de  la  trachée,  ou  l’asphyxie  par  oblitération 
totale.  Chez  le  chien  curarisé,  soumis  à  la  respiration  artificielle, 
ils  sont  modérés  ;  ils  deviennent  intenses,  quand  on  arrête  la 
respiration  ;  ils  redeviennent  modérés,  quand  on  rétablit  la  respi¬ 
ration.  Chez  l’animal  dont  l’abdomen  a  été  ouvert  à  l’air  ou  dans 
un  bain  d’eau  salée,  les  mouvements  intestinaux  sont  exagérés 
par  les  agents  mécaniques  (chocs,  froissements,  etc.),  par  les 
agents  chimiques  (solutions  salines  concentrées,  par  exemple)  ; 
le  refroidissement  les  atténue,  le  réchauffement  les  augmente. 

Ces  mouvements  se  produisent  essentiellement  sous  l’influence 
du  système  nerveux  myentérique,  plexus  nerveux  compris  entre 
les  couches  musculaires  longitudinale  et  circulaire.  En  effet,  ils 
ne  sont  pas  supprimés  par  la  section  des  nerfs  vagues  et  des  nerfs 
splanchniques,  et  se  manifestent  sur  des  fragments  d’intestin 
extraits  de  l’organisme  et  conservés  dans  le  liquide  de  Ringer  à  la 
température  du  corps.  Mais  le  système  nerveux  extra-intestinal 
en  peut  modifier  l’intensité  ;  l’excitation  des  nerfs  vagues  en 
détermine  l’apparition  ou  l’exagération  ;  l’excitation  des  nerfs 
splanchniques  en  détermine  la  diminution  ou  la  suppression. 
Cette  action  d’arrêt  devient  très  manifeste  quand,  au  préalable, 
on  a  provoqué  par  l’asphyxie  des  mouvements  intestinauxintenses, 
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On  distingue  aujourd’hui  deux  catégories  de  mouvements 
intestinaux  :  les  mouvements  pendulaires  qui  assurent  le  brassage 
du  contenu  intestinal,  et  les  mouvements  péristaltiques  qui  en 
assurent  la  progression. 

Les  mouvements  pendulaires  sont  des  contractions  rythmiques, 
se  produisant  à  intervalles  de  cinq  à  six  secondes  en  divers  points 
de  l’intestin,  déterminant  des  anneaux  de  rétrécissements  qui 
fragmentent  l’intestin  en  une  série  d’anses.  Quand  ces  contractions 
s’atténuent  pour  disparaître,  il  en  naît  d’autres  dans  les  espaces 
interposés,  et  ainsi  de  suite.  Il  en  résulte  des  mouvements  oscil¬ 
latoires  du  contenu  intestinal,  qui  sont  éminemment  favorables 
à  l’absorption,  puisqu’ils  renouvellent  incessamment  les  parties 
du  contenu  intestinal  en  contact  avec  la  muqueuse. 

Les  mouvements  péristaltiques  se  manifestent  très  nettement 
quand  on  introduit  dans  l’intestin  d’un  chien  une  boule  de  cire 
ou  une  boulette  de  coton  lubrifiée  à  l’aide  de  vaseline  :  on  voit  se 
produire  au-dessus  du  point  où  est  située  la  boule,  et  sur  une  lon¬ 
gueur  de  5  centimètres  environ  (1  à  8  selon  les  circonstances), 
une  constriction  énergique,  et  au-dessous  de  ce  point,  sur  une' 
longueur  de  15  centimètres  environ  (1  à  30  selon  les  circon¬ 
stances),  une  résolution  musculaire  considérable  :  la  propagation 
de  la  boule  du  pylore  vers  le  cæcum  en  est  la  conséquence. 

Plus  le  contenu  intestinal  est  fluide,  plus  les  mouvements 
:  péristaltiques  sont  atténués  ;  plus  le  contenu  intestinal  est  solide, 
plus  ils  sont  exagérés  ;  les  mouvements  pendulaires  ne  sont  pas 
i  modifiés  sensiblement  par  la  consistance  du  contenu  de  l’intestin. 

On  peut  démontrer  l’importance  de  ces  mouvements  péristal¬ 
tiques  par  deux  séries  d’expériences  :  on  a  pratiqué  l’ablation 
<  de  la  seule  musculeuse  intestinale  chez  le  chien  sur  une  grande 
longueur  (1  mètre  par  exemple),  rendant  impossible  tout  mouve- 
i  ment  péristaltique  dans  la  région  considérée  :  les  chiens  ont 
continué  à  vivre  normalement  pendant  des  mois,  tant  qu’on  leur 
:  a  donné  une  alimentation  liquide,  ou  plus  généralement  une 
il  alimentation  ne  contenant  pas  de  parties  solides  non  digestibles  ; 
G  ils  ont  présenté  immédiatement  des  accidents  graves  et  rapide- 
u  ment  mortels,  quand  on  a  ajouté  à  cette  alimentation  des  éléments 
le  solides  non  digestibles  (paille,  par  exemple).  On  a  pratiqué,  chez 
le  chien,  le  retournement  d’une  anse  intestinale,  c’est-à-dire  que, 
procédant  comme  on  le  fait  pour  établir  une  fistule  intestinale  de 
d  Thiry-Vella,  on  a  sectionné  une  anse  d’intestin,  et,  par  des  sutures 
convenablement  faites,  on  a  rétabli  la  continuité  intestinale,  en 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  22 
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réunissant  le  bout  inférieur  de  l’anse  sectionnée  au  segment 
supérieur  de  l’intestin,  et  le  bout  supérieur  de  cette  anse  au 
segment  inférieur  de  l’intestin  :  les  chiens  continuent  à  vivre 
sans  présenter  d’accidents  graves  si  l’alimentation  est  liquide, 
ou  tout  au  moins  si  elle  ne  contient  pas  de  parties  solides  non 
digestibles  ;  ils  présentent  au  contraire  les  accidents  de  l’occlusion 
intestinale,  si,  dans  cette  alimentation,  on  a  introduit  des  matières 
solides  non  digestibles  (liège,  paille, par  exemple).  Ces  faits  mettent 
nettement  en  lumière  le  rôle  des  mouvements  péristaltiques. 

On  a  décrit  autrefois  des  mouvements  antipéristaltiques,  anta¬ 
gonistes  des  mouvements  péristaltiques,  faisant  reculer  les 
matières  intestinales  vers  le  pylore  :  la  progression  normale  de  ces 
matières  du  pylore  vers  le  cæcum  résulterait  du  conflit  de  ces 
deux  actions  péristaltique  et  antipéristaltique.  Les  mouvements 
antipéristaltiques  se  produisent-ils  réellement?  On  a  cru  en  trouver 
la  preuve  :  1°  dans  le  reflux  des  matières  intestinales  dans  l’esto¬ 
mac  (signalé  ci-devant,  p.  266)  ;  2°  dans  la  lenteur  de  la  progres¬ 
sion  des  matières  intestinales  du  pylore  au  cæcum,  lenteur  qui  ne 
semble  pas  compatible  avec  l’existence  des  seuls  mouvements 
péristaltiques.  Il  est  bien  vraisemblable  que  ces  mouvements 
antipéristaltiques  ne  sont  autre  chose  que  les  mouvenlents 
pendulaires  précédemment  décrits,  mouvements  qui  s’opposent 
dans  une  certaine  mesure  à  la  progression  des  matières,  surtout 
lorsque  les  mouvements  péristaltiques  sont  peu  intenses,  comme 
c’est  généralement  le  cas  chez  l’animal  normal,  en  l’absence 
de  matières  solides  dans  l’intestin  :  on  conçoit  fort  bien  que  les 
mouvements  oscillatoires  des  matières  intestinales  qu'ils  pro¬ 
voquent  retardent  la  progression  de  ces  matières  ;  on  conçoit 
aussi  qu’ils  puissent  faire  refluer  le  contenu  duodénal  dans 
l’estomac  à  travers  le  pylore  relâché. 

On  a  cherché  à  déterminer  la  vitesse  avec  laquelle  les  matières 
alimentaires  traversent  l’intestin  grêle  pour  arriver  au  cæcum  ; 
on  a  eu  recours  pour  cela  à  deux  méthodes  :  la  première  consiste 
à  suivre  radiographiquement  les  déplacements  de  pilules  de  sous- 
nitrate  de  bismuth  ajoutées  à  la  ration  alimentaire  ;  la  seconde 
consiste  à  déterminer  le  moment  de  l’apparition  d’une  substance 
ingérée  avec  les  aliments  au  niveau  d’une  fistule  cæcale  ou  immé¬ 
diatement  précæcale,  soit  chez  des  chiens  préparés  à  cet  effet, 
soit  chez  des  hommes  présentant  de  telles  fistules.  Les  résultats 
obtenus  présentent  une  certaine  imprécision,  et  il  n’en  saurait 
être  autrement,  car  l’arrivée  des  aliments  au  cæcum  dépend 
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non  seulement  de  la  vitesse  de  propagation  intestinale,  mais 
encore  de  la  précocité  ou  du  retard  de  l’évacuation  gastrique  et 
celle-ci  dépend,  comme  on  sait,  de  la  nature  des  aliments,  laquelle 
ïègle  la  sécrétion,  la  digestion  et  l’évacuation  de  F  estomac  La 
vitesse  de  la  propagation  intestinale  est  d’autant  plus  grande  que 
ies  matières  évacuées  par  l’estomac  sont  plus  solides,  d’autant 
plus  petite  que  ces  matières  sont  plus  liquides,  puisque  le  péri¬ 
staltisme  intestinal,  agent  essentiel  de  la  propagation  des  matières, 
augmente  à  mesure  que  ces  matières  sont  plus  solides.  La  présence 
a  un  résidu  non  digestible  dans  l’intestin,  d’un  résidu  de  cellulose 

par  exemple,  favorise  le  péristaltisme  intestinal  et  la  progression 
des  matières  (1). 

On  peut  admettre  qu’en  règle  générale  les  matières  alimentaires 
commencent  à  atteindre  le  cæcum  de  quatre  à  cinq  heures  après 
le  lepas,  plus  tôt  quand  le  repas  a  été  riche  en  hydrocarbones, 

plus  tard  quand  il  a  été  pauvre  en  hydrocarbones  et  riche  en 
protéines. 


m  Les  mouvements  du  gros  intestin . 

L’union  de  l’intestin  grêle  et  du  gros  intestin  se  fait  au  niveau 
e  la  valvule  de  Bauhin  ou  valvule  iléo-cæcale  :  cette  valvule,  qui 
permet  le  passage  de  l’intestin  grêle  dans  le  cæcum,  s’oppose  en 
genéial  au  re^ux  ^es  matières  contenues  dans  le  cæcum.  On  admet 
qu  elle  est  pourvue,  au  moins  chez  plusieurs  des  animaux  de 
laboratoire,  d  un  sphincter,  dont  la  fermeture  est  réglée  par  les 
nerfs  splanchniques  et  par  la  moelle  dorsale. 

L’étude  des  mouvements. du  gros  intestin  a  été  faite  :  1°  par  la 
méthode  radiographique  chez  des  animaux  ayant  ingéré  des  ali¬ 
ments  bismuthés  ;  2°  par  l’observation  directe  soit  d’organes  eu 
place  chez  des  animaux  laparotomisés,  plongés  dans  un  bain  d’eau 
salee  a  la  température  du  corps,  soit  d’organes  extraits  de  roma¬ 
nisme  et  conservés  dans  le  liquide  de  Ringer  tiède;  3°  enfin,  par 

nrome^i™  tirèS  nettement  mis  en  évidence  ce  rôle  important  de  la  cellulose  dans  la 
P  0  ressmn  des  matières  intestinales  chez  le  lapin.  Des  lapins  auxquels  on  fournit 

COnteTt  PaS  de  CellUl0Se  ne  tardent  Pa’  à  mourir,  et,  à  l’autopsie. 
10_  ‘  cS!on:?  inflammatoires  de  l’intestin  :  on  suppose  que  l’absence  de  cellu- 

des  LSr  C°rnSf-<iUinCe  Une  diminution  très  Srande  du  péristaltisme,  une  Stagnation 
confiai  intestinales,  une  fermentation  de  ces  matières,  etc.  Cette  hypothèse  est 

mentat inri  ^  ^  ^  qU®,  ®8  lapms  continuent  à  vivre  normalement  si,  dans  leur  ali¬ 
mentation,  on  substitue  à  la  cellulose  de  petits  fragments  de  corne. 
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la  méthode  graphique  (ampoules  compressibles  introduites  soit 
dans  le  gros  intestin,  sur  l’animal  normal,  soit  dans  un  organe 
extrait  du  corps,  et  tambour  enregistreur  conjugué). 

Les  résultats  de  ces  observations  diffèrent  un  peu  selon  l’espèce 
animale  considérée,  et  cela  ne  surprendra  pas,  si  l’on  veut  bien  se 
souvenir  des  différences  anatomiques  profondes  que  présentent 
les  animaux  :  le  chien  ne  possédant  qu’un  rudiment  de  cæcum, 
le  lapin  en  possédant  un  énorme. 

Le  gros  intestin  présente  des  mouvements  péristaltiques,  et, 
au  moins  dans  sa  première  partie  (cæcum  et  origine  du  côlon 
ascendant),  des  mouvements  antipéristaltiques. 

Les  mouvements  péristaltiques  s’observent  très  bien  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin.  Chez  le  chien,  on  peut  facilement  recon¬ 
naître  que  les  ondes  péristaltiques  venues  de  l’intestin  grêle 
dépassent  la  valvule  iléo-cæcale  pour  se  propager  sur  le  gros 
intestin  jusqu’au  côlon  ascendant.  Chez  le  lapin,  on  peut  facile 
ment  reconnaître  la  production  de  ces  ondes  au  niveau  du  côlon, 
où  elles  font  progresser  vers  l’anus  les  bols  fécaux. 

Les  mouvements  antipéristaltiques  ont  été  constatés  chez  le 
chat,  chez  le  cobaye,  chez  le  lapin  (mais  non  chez  le  chien).  Quand, 
chez  le  chat,  sous  l’influence  des  mouvements  péristaltiques  de 
l’intestin  grêle,  des  matières  traversent  la  valvule  iléo-cæcale, 
on  voit  très  nettement  naître  sur  le  cæcum  des  ondes  de  contrac¬ 
tion  antipéristaltiques,  passant  de  dix  secondes  en  dix  secondes 
et  se  renouvelant  pendant  quelques  minutes.  Ces  ondes,  qui 
n  intéressent  que  le  cæcum  et  la  toute  première  partie  du  côlon 
ascendant,  en  repoussant  les  matières  contenues  dans  le  cæcum 
vers  le  fond  de  son  cul-de-sac,  en  assurent  l’homogénéité  par  le 
brassage  auquel  elles  les  soumettent,  et  favorisent,  en  renouvelant 
les  contacts  avec  la  paroi,  l’absorption  des  restes  utilisables. 
L’existence  de  ces  mouvements  antipéristaltiques  chez  le  chat, 
chez  le  lapin,  chez  le  cobaye,  rend  compte  de  la  présence,  dans  le 
cæcum  des  animaux  morts  d’inanition,  d’un  abondant  contenu. 

Le  trop-plein  du  cæcum  seul,  dépassant  les  limites  de  la  région 
antipéristaltique,  est  pris  par  les  contractions  péristaltiques  du 
côlon  et  porté  vers  le  rectum. 

Ces  mouvements  sont  sous  la  dépendance  du  système  nerveux 
périphérique,  contenu  dans  la  paroi  du  gros  intestin  ;  ils  sont 
sans  doute  modifiés  par  l'intervention  du  système  nerveux 
général  ;  mais  l’étude  de  ces  actions  nerveuses  n’est  pas  faite 
présentement. 
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6.  La  défécation. 

Les  matières  fécales,  après  avoir  pénétré  dans  le  cæcum,  ne  peuvent 
refluer  clans  l’intestin  grêle,  grâce  à  l’existence  de  la  valvule  iléo- 
cæcale  ;  elles  progressent  lentement  dans  le  gros  intestin,  sous  l’in¬ 
fluence  des  contractions  de  sa  paroi  ;  elles  se  modifient,  perdent  notam¬ 
ment  de  l’eau  et  constituent  le  bol  fécal. 

L’anus  présente  des  dispositions  musculaires,  assurant  sa  ferme¬ 
ture  et  empêchant  l’incontinence  :  ce  sont  deux  sphincters,  l’un, 
interne  ou  profond,  à  fibres  lisses,  épaississement  de  la  couche  muscu¬ 
laire  circulaire  du  rectum  ;  l’autre,  externe  ou  superficiel,  à  fibres 
striées.  Ces  sphincters  sont  normalement  en  état  de  contraction 
tonique  :  on  admet  généralement  que  cette  tonicité  est  entretenue 
par  l’activité  d’un  centre  médullaire  ( centre  ano-spinal),  situé  dans  la. 
moelle  lombaire  (au  niveau  des  sixième  et  septième  vertèbres  lom¬ 
baires  chez  le  lapin,  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire  chez  le  chien), 
dont  l’excitation  expérimentale  provoque  une  contraction  plus  éner¬ 
gique  des  sphincters.  Toutefois,  ce  centre  ano-spinal  n’est  pas  l’agent 
essentiel,  ni  même  principal,  de  la  tonicité  des  sphincters  de  l’anus,  car 
la  section  de  tous  les  nerfs  qui  établissent  une  communication  entre 
la  moelle  et  l’anus,  ou  la  destruction  totale  de  la  moelle  lombaire, 
ne  déterminent,  à  aucun  degré,  le  relâchement  des  sphincters,  ni 
immédiatement  après  la  section,  ni  plus  tard.  Il  est  donc  certain  que 
cette  tonicité  est  sous  la  dépendance  essentielle  de  centres  toniques 
périphériques  ;  le  centre  médullaire  n’est  qu’un  centre  de  renforce¬ 
ment,  fonctionnant  soit  sous  l’influence  d’excitations  périphériques, 
soit  sous  l’influence  de  la  volonté.  On  sait  qu’il  est  possible,  à  volonté, 
de  contracter  le  sphincter  externe  de  l’anus,  et  de  s’opposer  à  Lexpul- 
sion  des  gaz  intestinaux  ou  du  bol  fécal,  poussés  par  les  contractions 
du  gros  intestin.  L’incontinence,  constatée  à  plusieurs  reprises  à  la 
suite  de  lésions  de  la  moelle,  ne  doit  pas  être  considérée  comme  la 
conséquence  de  la  destruction  du  centre  tonique  des  sphincters  de 
l’anus,  mais  comme  la  conséquence  de  l’inhibition  à  distance  du 
centre  tonique,  sous  l’influence  de  l’excitation  produite  par  la  lésion 
médullaire. 

La  réplétion  du  gros  intestin  par  les  matières  fécales,  produit  une 
sensation  spéciale,  le  besoin  de  déféquer.  Les  muscles  du  gros  intestin, 
en  se  contractant,  poussent  vers  l’anus  le  bol  fécal  ;  ils  sont  générale¬ 
ment  aidés  par  les  muscles  abdominaux,  diaphragme  et  muscles  de  la 
paroi  abdominale  ;  le  muscle  releveur  de  l’anus,  en  se  contractant, 
soutient  le  périnée  et  le  rectum.  En  même  temps,  il  se  produit  un 
relâchement  des  sphincters,  dont  on 'peut  souvent  (et  notamment  chez 
le  cheval)  constater  la  dilatation  avant  l’arrivée  du  bol  fécal. 
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Sommaire.  —  L’intestin  grêle  région  essentielle  d’absorption  digestive. 

1.  Les  voies  de  l'absorption.  — ■  Voies  sanguines  et  voies  chylifères.  Voies  d’ab¬ 
sorption  des  sucres,  des  protéines  et  des  graisses. 

2.  L’absorption  des  protéines. —  Conditions  de  l'absorption.  Absorption  intesti¬ 
nale  possible  de  quelques  protéines  sans  transformation  digestive  préalable.  Peptonisa¬ 
tion  des  protéines.  Recherche  infructueuse  des  protéoses  et  peptones  dans  le  sang, 
et  notamment  dans  le  sang  des  veines  mésentériques.  Injections  intraveineuses  de  - 
protéoses,  et  sort  des  protéoses  injectées.  Transformation  des  protéoses  précédant 
l’absorption  et  l’assimilation.  Les  acides  aminés  termes  ultimes  de  la  digestion  des  , 
protéines  ;  leur  présence  dans  le  sang.  Le  problème  de  l’absorption  des  protéides  et 
des  substances  dérivées  est  à  résoudre. 

3.,  L’afceorption  des  bydro  carbon  es.  —  Glycose  absorbable  et  assimilable. 
Saccharoses  et  amyloses  amenées  d’abord  à  l’état  de  glycose. 

4.  L’absorption  des  graisses.  —  Observation  d’Aselli.  Passage  desgraisses  émul¬ 
sionnées  àtravers  l’épithélium  intestinal.  Saponification  pancréatique  des  graisses.  Syn¬ 
thèse  des  graisses  à  partir  des  acides  gras  ou  des  savons  par  la  muqueuse  intestinale. 
Absorption  des  graisses  par  les  animaux  privés  de  pancréas,  donc  absorption  possible 
sans  saponification  préalable.  Rôle  de  la  bile  dans  l’absorption  des  graisses  ;  fistule 
cholécysto- intestinale.  Quantité  de  graisse  résorbée  selon  sa  fusibilité.  Rôle  de  la 
saponification  dans  l’absorption  des  graisses  peu  fusibles. 

5.  Les  causes  de  l'absorption.  —  Rappel  de  notions  physiques  ;  diffusion  et 
osmose.  L’absorption  n’est  pas  un  simple  phénomène  physique  ;  la  paroi  absorbante 
joue  un  rôle  actif. 

fi.  L’absorption  parentérale.  —  Absorption  par  le  gros  intestin,  les  poumons, 
la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  le  péritoine. 

Les  aliments,  introduits  dans  le  tube  digestif,  sont  destinés  à 
l’absorption  ;  le  siège  principal,  mais  non  exclusif,  de  l’absorption  est 
l’intestin  grêle;  toutefois, la  muqueuse  digestive  absorbe  dans  toute 
son  étendue,  sinon  toutes  les  substances  alimentaires,  du  moins  cer¬ 
taines  substances,  alimentaires  ou  non.  Les  muqueuses  buccale, 
pharyngienne  et  œsophagienne  peuvent  absorber  des  solutions  sali  nés  : 
du  cyanure  de  potassium,  déposé  sur  la  langue  d’un  animal  à  œsophage 
lié,  provoque  rapidement  la  mort  ;  une  solution  de  strychnine,  intro¬ 
duite  dans  la  bouche  d’un  animal  à  œsophage  lié,  provoque  des  con¬ 
vulsions.  Mais  les  premières  voies  digestives  ne  jouent  pas  de  rôle 
important  dans  l’absorption  des  aliments,  même  salins,  car  l’absorp¬ 
tion  s’y  fait  généralement  avec  une  certaine  lenteur,  et  les  aliments 
n’y  séjournent  que  peu  de  temps. 

L’estomac  absorbe  également  les  substances  dissoutes.  On  le 
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démontre,  en  introduisant  directement,  dans  un  estomac  dont  on  a  lié 
le  pylore,  soit  au  moyen  d’une  sonde  gastrique,  soit  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  fistule  gastrique,  des  substances  toxiques  comme  la 
strychnine,  ou  des  substances  chimiquement  dosables  comme  le 
sucre,  les  sels,  etc.  ;  dans  le  premier  cas,  on  note  l’apparition  et  le 
développement  des  phénomènes  toxiques  ;  dans  le  second  cas,  on 
dose  les  substances  dissoutes  dans  le  contenu  gastrique  après  un  cer¬ 
tain  temps  de  séjour.  On  peut,  par  de  telles  expériences,  établir  qu’il 
y  a  absorption  gastrique,  mais  cette  absorption  est  toujours  lente  et 
incomplète. 

L’intestin  grêle  est  le  véritable  lieu  de  l’absorption  digestive  ; 
sans  doute,  le  gros  intestin  peut  absorber  :  on  l’a  démontré  pour  des 
sels,  des  sucres,  des  peptones  ;  mais  l’absorption  y  est  plus  lente  que 
dans  l’intestin  grêle,  et,  chez  l’animal  normal,  le  chyme  a  perdu  la 
presque  totalité  des  substances  absorbables,  quand  il  arrive  dans  le 
cæcum.  L’intestin  grêle  présente  des  dispositions  favorables  à  l’absorp¬ 
tion  :  ce  sont  les  valvules  conniventes,  replis  de  la  muqueuse,  tendus 
dans  la  cavité  intestinale,  et  les  villosités,  fines  digitations  répandues 
à  profusion  à  la  surface  de  la  muqueuse,  à  laquelle  elles  donnent 
l’apparence  du  velours.  Dans  l’intérieur  des  villosités,  on  trouve  des 
capillaires  sanguins  et  un  vaisseau  chylifère.  Au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  les  mouvements  pendulaires  de  l’intestin  grêle,  en  déterminant 
des  brassages  de  la  masse  alimentaire,  en  amènent  successivement  les 
diverses  parties  en  contact  avec  la  paroi  et  par  là  favorisent  l’absorp¬ 
tion. 

1.  Les  voies  de  l’absorption. 

Deux  voies  sont  possibles  pour  l’absorption  :  la  voie  sanguine  : 
les  substances  pénètrent  dans  les  capillaires  intestinaux  et  passent 
dans  les  veines  mésentériques,  la  veine  porte,  les  capillaires  du 
foie,  la  veine  cave  inférieure  ;  la  voie  lymphatique  :  les  substances 
pénètrent  dans  les  chylifères  des  villosités  et  passent  dans  les 
chylifères  mésentériques  et  dans  le  canal  thoracique,  pour  se 
déverser  dans  le  sang,  au  confluent  des  veines  jugulaires  et  de  la 
'  veine  sous-clavière  gauche.  Les  matières  absorbées  suivent 
essentiellement  une  seule  de  ces  deux  voies,  et,  selon  leur  nature, 
cette  voie  est  sanguine  (sels,  sucres,  protéines),  ou  lymphatique 
b  (graisses). 

Les  sels  passent  essentiellement  par  la  voie  sanguine.  Si  on 
introduit  dans  une  anse  intestinale,  liée  à  ses  deux  bouts,  un  sel 
facile  à  caractériser,  tel  que  i’iodure  de  potassium,  on  retrouve 
ce  sel  dans  le  sang  artériel,  chez  l’animal  dont  le  canal  thoracique 
a  été  lié  :  on  ne  l’y  retrouve  pas  chez  l’animal  dont  les  veines 
intestinales  ont  été  liées  au  niveau  de  l’anse  séquestrée.  Si,  dans 
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les  mêmes  conditions,  on  substitue  à  l'iodure  de  potassium  une 
solution  de  sulfate  de  strychnine,  les  convulsions  se  produisent 
chez  l’animal  à  canal  thoracique  lié  ;  elles  ne  se  produisent  pas, 
ou  ne  se  produisent  qu’avec  une  lenteur  extrême  et  une  intensité 
minime,  chez  l’animal  à  vaisseaux  mésentériques  liés. 

Les  sucres  passent  essentiellement  par  la  voie  veineuse.  La 

richesse  en  sucre,  1,5  p. 
1  000  environ,  du  chyle, 
qui  s’écoule  par  une  fistule 
du  canal  thoracique,  est 
sensiblement  constante  et 
égale  à  celle  du  plasma 
sanguin,  que  l’animal  soit 
à  jeun  ou  en  digestion, 
qu’il  absorbe  des  protéines 
ou  des  hydrocarbones.  Au 
contraire,  la  proportion  du 
sucre  du  sang  des  veines 
mésentériques  et  de  la 
veine  porte  varie  avec  la 
période  de  digestion  intes¬ 
tinale  et  la  nature  des 
substances  absorbées  :  elle 
peut  atteindre  4  p.  1  000 
(dans  le  sang'  de  la  circu¬ 
lation  générale,  elle  est  en 
moyenne  1,5  p.  1  000),  chez 
l’animal  absorbant  des  su¬ 
cres.  Les  protéines  passent 
essentiellement  par  la  voie 
veineuse.  La  richesse  en 
protéines  et  plus  générale¬ 
ment  en  substances  azotées 
de  la  lymphe  du  canal  thoracique  ne  varie  pas  notablement,  que 
l’animal  soit  à  jeun  ou  en  digestion,  qu’il  absorbe  des  protéines 
ou  des  hydrocarbones  et  des  graisses.  Après  ligature  du  canal 
thoracique,  la  nutrition  azotée  d’un  animal  n’est  pas  modifiée  : 
s’il  était  en  équilibre  azoté,  pour  une  certaine  alimentation,  il 
resté  en  équilibre  azoté,  pour  la  même  alimentation,  après  la 
ligature  du  canal  thoracique.  Pour  maintenir  en  équilibre  azoté 
un  chien  de  30  kilogrammes,  nourri  exclusivement  de  viande,  il 


117.  —  Voie  «  d’absorption 
(Morat-Doyon). 


int.,  anse  intestinale  ;  C'.th.,  canal  thoracique  ; 
y  .p.,  veine  porte  ;  F,  foie  ;  v.sus-hép.,  veine 
sus-hépatique  ;  v.c.i.,  veine  cave  inférieure  ; 
v.c.s.,  veine  cave  supérieure. 
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faut  que  sa  ration  contienne  275  grammes  d’albumine  sèche  ; 
le  chyle  de  chien  contenant  environ  2  p.  100  d’albumine,  cette 
quantité  correspondrait  à  environ  14  litres  de  lymphe,  quantité 
environ  douze. fois  plus  grande  que  la  quantité  normale  :  les 
protéines  ne  sauraient  donc  passer  essentiellement  par  les  chy¬ 
lifères. 

Les  graisses  passent  essentiellement  par  la  voie  lymphatique 
(chylifères).  A  la  suite  d’un  repas  contenant  des  graisses,  les 
chylifères  intestinaux  et  le  canal  thoracique  sont  gorgés  d’un 
liquide,  rendu  laiteux  par  la  présence  d’innombrables  globules 
gras  émulsionnés.  Si  on  recueille  la  lymphe  qui  s’écoule,  à  la  suite 
d’un  repas  de  composition  connue,  par  le  canal  thoracique  d’un 
chien  avant  préalablement  jeûné,  on  y  retrouve  la  plus  grande 
partie  de  la  graisse  absorbée  (différence  entre  la  graisse  ingérée 
et  la  graisse  contenue  dans  le  tube  digestif)  ;  il  y  a  toutefois  un 
déficit,  minime  sans  doute,  mais  constant. 


2.  L’absorption  des  protéines. 

\ 

On  a  longtemps  admis  que  les  protéines  sont  absorbées  à  l’état 
de  protéoses  :  les  protéines  coagulées  devant  être  solubilisées,  les 
protéines  non  coagulées  devant  être  transformées  en  substances 
diffusibles,  pour  passer  à  travers  la  paroi  intestinale. 

L’expérience  démontre  toutefois  qu’on  peut  obtenir,  au  moins 
pour  certaines  protéines,  une  absorption  sans  peptonisation 
préalable. 

•Si,  dans  une  anse  intestinale  comprise  entre  deux  ligatures,  on 
fait  passer  un  violent  courant  d'eau,  pour  en  enlever  le  contenu  (restes 
d’aliments  et  sucs  digestifs),  et  si  on  y  introduit  une  solution  de 
myosine,  ou  de  syntonine,  on  constate  qu’après  quelques  heures 
(de  une  heure  à  quatre  heures),  la  substance  protéique  a  diminué 
ou  disparu  dans  l’anse  séquestrée,  réintroduite  dans  l’abdomen, 
sans  qu’à  aucun  moment  on  ait  pu  y  constater  la  présence  de  pro¬ 
téoses.  On  observe  de  même  une  absorption  des  mêmes  protéines, 
introduites  dans  l’anse,  isolée  depuis  des  mois,  des  fistules  de  Tbiry- 
Vella,  qui  ne  contient  certainement  plus  de  diastases  protéolytiques, 
capables  d’agir  sur  une  substance  protéique  naturelle  (pepsine  ou 
trypsine  (1). 

(1)  Le  suc  intestinal  renferme,  sans  doute,  une  diastase  protéolytique,  l’érepsine, 
mais  cette  diastase  n’agit  pas  sur  la  myosine  ou  sur  la  syntonine  ;  elle  ne  pcptonisc, 
comme  on  sait,  que  les  protéoses  et  les  caséines. 
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Donc,  —  au  moins  pour  certaines  protéines,  telles  que  la  myo-  ; 
sine,  les  syntonines  (de  myosine,  de  fibrine  et  d’ovalbumine),  la 
sérumalbumine  et  la  sérumglobuline  du  sang  d’animaux  de  même  f-j 
espèce,  —  l’absorption  intestinale  est  possible  sans  peptonisation.  . 
Dans  ces  expériences,  d’ailleurs,  les  substances  absorbées  sont 
assimilées,  car  on  ne  les  retrouve  pas  dans  les  urines.  Et  si  l’on 
prétendait  que  cette  dernière  observation  conduit  à  supposer  que 
ces  substances  ont  subi  une  transformation  (peptonisation  ou 
autre)  pendant  leur  passage  à  travers  la  muqueuse,  nous  répon¬ 
drions  que  si  on  injecte  ces  substances  dans  les  vaisseaux  sanguins, 
on  ne  les  voit  pas  davantage  apparaître  dans  les  urines,  ce  qui  éta¬ 
blit  qu’elles  sont  directement  assimilables.  Les  substances  consi¬ 
dérées  (myosine,  syntonines,  etc.)  sont  donc  absorbables  sans 
transformations  préalables  et  directement  assimilables. 

Mais  toutes  les  protéines  ne  sont  pas  directement  assimilables  : 
l’albumine  d’œuf,  la  caséine,  l’hémoglobine,  introduites  dans  une 
anse  intestinale  lavée,  oy  injectées  dans  les  vaisseaux  sanguins,  f 
sont  éliminées  par  les  urines  (1).  Elles  doivent  donc  subir  une  transi  i 
formation  préalable,  pour  être  utilisées  :  cette  transformation 
peut  être,  mais  n’est  pas  nécessairement,  une  peptonisation. 
L’ovalbumine  est  transformée  par  l’acide  du  suc  gastrique  en 
syntonine,  absorbable  et  utilisable  sans  peptonisation.  L’hémo¬ 
globine  est  dédoublée  par  ce  même  acide  en  une  syntonine  absor¬ 
bable  sans  peptonisation,  et  en  hématine  éliminée,  pour  une  grande 
part  tout  au  moins,  par  les  fèces.  La  caséine  est  transformée  par  le  .j. 
labferment  du  suc  gastrique  en  caséum  insoluble,  non  transfor¬ 
mable  par  l’acide  du  suc  gastrique,  transformable  par  la  trypsine 
du  suc  pancréatique  et  par  l’érepsine  du  suc  intestinal  en  caséoses,  i 
puis  en  acides  aminés  solubles  et  assimilables.  Les  protéines  coa¬ 
gulées  sont  également  peu  modifiées  par  l’acide  du  suc  gastrique  ;  1 
elles  subissent  une  protéolyse  qui  les  transforme  en  acides  aminés 
sous  l’influence  de  la  trypsine  pancréatique  et  de  l’érepsine  intes¬ 
tinale.  Il  est  d’ailleurs  impossible  de  dire  sous  quelle  forme  J 
sont  réellement  absorbées  les  protéines  ;  de  ce  que  certaines  peu¬ 
vent  être  absorbées  et  utilisées  sous  leur  forme  naturelle  ou  sous 

■  i 

(1)  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal  une  très  grande  quantité  d’ovalbumine  crue,  on  ' 
constate  que  cette  ovalbumine  se  retrouve  pour  une  part  dans  les  urines  (les  urines 
précipitent  en  effet  quand  on  les  additionne  d’un  sérum  précipitant  l’espèce  d’ovalbu¬ 
mine  utilisée).  Cette  observation  démontre,  pour  l’ovalbumine  non  directement  assimi¬ 
lable,  la  réalité  d’une  absorption  intestinale,  au  moins  partielle  et  au  moins  dans  le 
cas  d’ingestion  extrêmement  abondante,  sans  peptonisation  préalable  et  sans  modifi¬ 
cation  importante  avant,  pendant  ou  après  l’absorption. 
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leur  forme  syntonine,  on  n’en  saurait  conclure  qu’elles  ne  subis¬ 
sent  pas,  elles  aussi,  une  peptonisation  et  une  protéolyse,  au  moins 
partielles,  dans  le  tube  digestif.  Nous  avons  montré  que  cette 
peptonisation  n’est  pas  toujours  une  condition  nécessaire  de  l’ab¬ 
sorption  et  de  l’utilisation  des  protéines  ;  nous  n’avons  pas  montré 
que,  dans  les  conditions  normales,  ces  substances  ne  sont  pas 
peptonisées  et  protéolysées.  La  présence  dans  le  tube  digestif  de 
sucs  peptonisants  et  protéolytiques,  la  présence  dans  le  tube 
digestif  de  protéoses  et  d’acides  aminés,  en  proportions  faibles 
sans  doute,  prouve  la  réalité  de  la  peptonisation  et  de  la  protéo¬ 
lyse  ;  mais  il  est  impossible  de  fixer  la  grandeur  de  cette  pepto¬ 
nisation  et  de  cette  protéolyse. 

Un  moyen  simple  semble  exister,  qui  permettrait  de  constater 
la  réalité  d’une  peptonisation  intestinale  préalable  des  protéines  et 
d’une  absorption  des  protéines  sous  la  forme  protéoses  et  peptone  ; 
ce  serait  de  rechercher  les  protéoses  et  peptone  dans  le  sang  des 
veines  mésentériques  ;  et  cette  recherche  est  facile,  car  des  pro¬ 
cédés  précis  permettent  de  déceler  la  présence  de  traces  de  pro¬ 
téoses  dans  les  liqueurs  de  l’organisme.  Or,  on  ne  trouve  pas  de 
protéoses  dans  le  sang,  ni  dans  le  sang  des  veines  mésentériques, 
ni  dans  le  sang  de  la  circulation  générale,  pendant  la  période 
d’absorption  protéique.  En  faut-il  conclure  qu’il  n’y  a  pas  de  pep¬ 
tonisation?  En  aucune  façon,  car  on  trouve  des  protéoses  dans  le 
contenu  intestinal  d’une  part,  et,  d’autre  part,  si  on  introduit  des 
protéoses  dans  une  anse  intestinale,  on  en  constate  la  disparition, 
sans  pouvoir,  à  aucun  moment,  manifester  leur  présence  dans  le 
sang,  même  dans  le  sang  des  veines  mésentériques. 

Pour  interpréter  ces  faits,  deux  hypothèses  sont  possibles  :  ou 
bien  les  protéoses,  pénétrant  dans  le  sang  et  entraînées  par  lui, 
sont  rapidement  fixées,  détruites  ou  modifiées,  de  sorte  que  leur 
quantité  dans  le  sang  ne  saurait  atteindre  les  proportions  déce¬ 
lables  par  les  moyens  dont. nous  disposons;  ou  bien  les  pro¬ 
téoses,  produites  dans  le  tube  digestif,  sont  transformées  soit  dans 
le  tube  digestif,  soit  pendant  leur  passage  à  travers  la  muqueuse 
intestinale. 

Les  expériences  d’injections  intraveineuses  de  protéoses 
fournissent  des  indications  permettant  d’éliminer  la  première 
hypothèse.  Si  on  injecte  lentement,  dans  une  veine  superficielle, 
ou  dans  une  branche  de  la  veine  porte  d’un  chien,  une  solution 
étendue  de  protéoses,  ces  protéoses  ne  tardent  pas  à  disparaître  du 
sang,  pour  passer  en  totalité  dans  les  urines.  Si  on  fait  la  même 
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injection  chez  un  animal  à  uretères  liés,  les  protéoses  disparaissent 
encore  du  sang,  non  qu’elles  soient  assimilées  par  l'organisme, 
mais  parce  qu’elles  s’éliminent  alors  à  travers  la  paroi  intestinale  : 
on  les  retrouve,  en  effet,  dans  ces  conditions,  dans  la  cavité  de 
l’intestin  (il  suffit  d’ailleurs  d'opérer  sur  un  animal  à  jeun  pour 
être  convaincu  que  les  protéoses  qu’on  trouve  alors  dans  la  cavité 
de  l’intestin  ne  proviennent  pas  d’une  transformation  digestive 
d’aliments).  Si  on  injecte  plus  rapidement  dans  les  veines  des 
solutions  plus  concentrées  de  protéoses  (3  décigrammes  par  kilo¬ 
gramme  d’animal  en  solution  à  10  p.  100,  la  durée  de  l’injection 
étant  de  une  à  deux  minutes,  au  maximum),  les  protéoses  dispa¬ 
raissent  assez  rapidement  du  sang  (il  suffit  de  dix  minutes),  pour 
passer  dans  l’intestin  :  on  établit,  en  effet,  que  de  telles  injections 
abaissent  la  pression  sanguine,  au  point  de  supprimer  la  forma¬ 
tion  de  burine,  ce  qui  fait  que,  dans  ces  conditions,,  l’élimination 
des  protéoses  se  fait  par  l’intestin,  comme  chez  le  chien  à  uretères 
liés. 

Si,  sous  la  peau  d’un  lapin,  on  insère  des  flocons  de  fibrine, 
imprégnés  de  trypsine,  il  se  produit  une  peptonisation  lente  de  la 
fibrine,  et  une  lente  diffusion  dans  l’organisme  des  protéoses 
engendrées  :  même  dans  ces  conditions,  les  protéoses  passent 
dans  l’urine. 

En  résumé,  si  des  protéoses  et  peptone  passaient  dans  le  sang 
durant  la  période  de  digestion  et  d’absorption  intestinale,  on  les 
retrouverait  dans  l’urine  (car  il  n’y  a  pas  anurie  pendant  cette 
période).  Comme  les  urines  d’un  animal  (ou  d’un  homme)  normal 
ne  contiennent  pas  de  protéoses,  on  peut  conclure  que  les  pro¬ 
téases  intestinales  sont  transformées  soit  clans  le  tube  intestinal , 
soit  pendant  leur  passage  à  travers  la  muqueuse  de  l'intestin. 


Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  faits  suivants  :  1°  Une 
anse  intestinale  d’un  chien  est  isolée  par  deux  ligatures  ;  on  y 
introduit  une  solution  de  protéoses  ;  par  le  bout  périphérique  de 
l’artère  mésentérique  correspondant  à  l’anse  isolée,  on  fait  circuler 
du  sang  défibriné,  qu’on  recueille  par  la  veine  mésentérique  ;  l’anse 
étant  maintenue  dans  l’abdomen  et  présentant  ses  mouvements 
normaux,  on  constate  que  les  protéoses  disparaissent  de  hanse, 
sans  qu’on  les  retrouve  dans  le  sang  de  cette  circulation  artifi¬ 
cielle.  2°  Si  on  dissout  des  protéoses  dans  du  sang  défibriné 
et  si  on  y  plonge  des  fragments  d’intestin  fraîchement  enlevés  à 
un  animal,  on  constate  une  disparition  des  protéoses  :  ces  pro¬ 
téoses  ne  sont  pas  seulement  fixées  comme  des  teintures  sur  le 
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fragment  d’intestin,  car  aucun  des  procédés  employés  ne  permet 
de  les  y  manifester  ;  les  protéoses  ont  été  transformées. 

On  a  prétendu  que  cette  transformation  des  protéoses  était  accom¬ 
plie  par  les  leucocytes  de  la  muqueuse  intestinale  et  des  ganglions 
mésentériques,  ces  leucocytes  se  constituant  les  défenseurs  de  T  or¬ 
ganisme,  pour  le  protéger  cont  re  les  accident  s  de  F  empoisonnemen  t 
protéosique  (incoagulabilité  du  sang,  abaissement  de  la  pression 
artérielle,  etc.  (1).  Cette  hypothèse  ne  peut  être  soutenue.  Injectons, 
en  effet,  dans  une  veine  lymphatique  de  la  patte  postérieure  d’un 
chien,  5  centigrammes  de  protéoses  en  trente  minutes  (les  pro¬ 
téoses  ont  été  dissoutes  dans  du  sérum  lymphatique),  et  recueillons 
la  lymphe  du  canal  thoracique  ;  vingt  minutes  après  le  début  de  Fin- 
jection,  les  protéoses  sont  manifestes  dans  la  lymphe  épanchée  ;  c’est 
donc  qu’en  vingt  minutes  les  leucocytes  de  la  lymphe  ne  peuvent 
transformer  5  centigrammes  de  protéoses. 


Les  protéoses  sont-elles  transformées  dans  la  cavité  du  tube 
intestinal  ou  dans  l’épaisseur  de  sa  muqueuse  ? 

Pendant  longtemps,  on  s’est  rattaché  à  la  seconde  hypothèse, 
parce  qu’on  n’avait  pas  étudié  de  façon  suffisante  l’action  des  sucs 
digestifs  sur  les  substances  protéiques.  On  sait  aujourd’hui  que  le 
suc  pancréatique  transforme  une  partie  au  moins  des  protéoses 
qu’il  a  engendrées  en  acides  aminés  et  que  le  suc  intestinal,  grâce 
à  son  érepsine,  achève  cette  transformation  en  acides  aminés, 
transformation  que  le  suc  pancréatique  n’avait  fait  que  commencer. 
Ce  ne  sont  pas  les  protéoses  qui  sont  absorbées,  ce  sont  les  acides 
aminés. 

Que  deviennent  ces  acides  aminés?  Passent-ils  dans  le  sang, 
et  sont-ils  par  lui  entraînés  dans  tous  les  organes,  qui  s’en  serviront 
pour  former  leurs  protéines  propres,  ou  sont-ils  conduits  vers 
quelque  organe  spécial  chargé  de  les  transformer?  Sont-ils  com¬ 
binés  pour  reconstituer  des  substances  protéiques  dans  la  mu¬ 
queuse  intestinale?  Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  pendant 
longtemps  on  n’a  pu  répondre,  parce  que  les  méthodes  dont  on 
disposait  ne  permettaient  pas  de  reconnaître  la  présence  d’acides 
aminés  dans  le  sang,  et  a  fortiori  de  les  y  doser.  Les  perfectionne¬ 
ments  apportés  dans  la  technique  chimique  rendent  ces  détermi¬ 
nations  possibles  aujourd’hui.  On  a  pu  reconnaître,  dans  le  sang 
du  chien,  la  présence  d’acides  aminés  :  on  a  pu  établir  que  leur 

(1)  Votons  que  si  les  protéoses  sont  toxiques  pour  le  chien  et  pour  le  chat,  elles  ne  le 
sont  pas  nécessairement  pour  tous  les  animaux  :  elles  ne  le  sont  pas  notamment  pour  le 
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quantité  augmente  très  notablement  dans  le  sang  de  la  veine 
porte  durant  la  période  d’absorption  d’un  repas  riche  en  viande 
(de  4  milligrammes  d’azote  d’acides  aminés  que  contiennent 
100  centimètres  cubes  de  sang  de  la  veine  porte  d’un  chien 
pendant  le  jeûne,  on  passe  à  10  milligrammes  pendant  la  période 
d’absorption  digestive  d’un  repas  carné).  Ces  quantités  sont 
petites  sans  doute,  mais  on  ne  doit  pas  s’en  étonner,  si  l’on  tient 
compte  de  la  rapidité  avec  laquelle  les  acides  aminés  disparaissent 
du  sang  quand  on  les  injecte  dans  les  vaisseaux  (ainsi  qu’on  s’en 
assure  par  des  expériences  directes  :  en  injectant  en  dix  minutes 
12  grammes  d’alanine  dans  les  veines  du  chien,  on  constata, 
cinq  minutes  après  la  fin  de  l’injection,  que  le  sang  n’en  contenait 
que  1^,5,  que  les  urines  en  contenaient  lgr, 5 ;  et  que  par  conséquent 
9  grammes  avaient  disparu),  soit  que  ces  acides  aminés  aient  été 
transformés  dans  le  foie  (en  urée)  ou  dans  quelque  autre  organe, 
soit  qu’ils  aient  servi  aux  tissus  à  la  reconstitution  de  protéines. 

On  sait  que  les  substances  protéiques  des  diverses  espèces  animales 
ou  végétales  diffèrent  de  constitution  chimique.  La  protéolyse  diges¬ 
tive  nous  apparaît  actuellement  comme  destinée,  non  pas  exclusive¬ 
ment  à  permettre  l’absorption  des  substances  protéiques,  mais  bien 
surtout  à  les  réduire  en  fragments  très  petits,  avec  lesquels  l’organisme 
reconstituera  de  nouvelles  substances  protéiques,  ses  substances  pro¬ 
téiques  à  lui,  celles  qui  caractérisent  son  espèce.  Les  acides  aminés 
non  utilisés  dans  cette  synthèse  subiront  des  transformations,  que 
nous  étudierons  ultérieurement,  et  seront  éliminés,  sous  forme  d’urée 
ou  d’autres  produits  azotés,  par  les  urines. 

En  résumé,  certaines  protéines  non  coagulées  peuvent  être 
absorbées  et  assimilées  en  nature  ;  mais  il  est  impossible  de  dire  si 
le  fait  se  produit  dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie.  Certaines 
protéines  non  coagulées  et  les  protéines  coagulées  doivent  être 
transformées,  avant  d’être  assimilées  :  elles  se  transforment  ton! 
d’abord  en  syntonines  et  protéoses  ;  les  syntonines  sont  générale¬ 
ment  assimilables,  les  protéoses  subissent,  dans  l’intestin,  sous 
l’influence  du  suc  pancréatique  et  du  suc  intestinal,  une  trans¬ 
formation  en  acides  aminés  (produits  abiurétiques),  destinés  a 
l’absorption  et  fournissant  à  l’organisme  les  éléments  de  la  syn¬ 
thèse  de  ses  substances  protéiques. 

Dans  ce  qui  précède,  on  a  considéré  les  seules  substances 
albumineuses  ;  or  les  aliments  contiennent  en  outre  des  protéides, 
glycoprotéides,  nucléoprotéides,  et  parfois  hémoglobine.  Com¬ 
ment  se  fait  la  résorption  de  ces  substances? 
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On  sait  que  le  suc  gastrique  dédouble  les  protéides,  libérant 
l’albumine,  dont  il  commence  ensuite  la  protéolyse,  et  le  groupe 
prosthétique,  qu’il  ne  modifie  pas.  Ainsi  sont  libérés  dans  l’estomac 
l’hydrate  de  carbone  simple  ou  substitué  des  glycoprotéides,  la 
nucléine  des  nucléoprotéides,  l’hématine  de  l’hémoglobine.  Que 
deviennent  ces  substances  et  sous  quelle  forme  sont-elles  résorbées? 
On  ne  le  saurait  dire  exactement  aujourd’hui. 

L’hydrate  de  carbone  libéré  est  peut-être  absorbé  tel  quel  pour  aller 
augmenter  les  réserves  ternaires  de  l’organisme  sous  forme  de  gly¬ 
cogène  ou  de  graisse.  La  nucléine  n’est  attaquée  ni  par  le  suc  gastrique, 
ni  par  le  suc  pancréatique,  ni  par  le  suc  intestinal,  ni  par  le  mélange 
de  ces  sucs.  Echappe-t-elle  à  la  digestion  et  à  l’absorption?  Ce  n’est 
pas  très  vraisemblable.  Est-elle  absorbée  sous  forme  de  nucléine,  sans 
avoir  subi  de  dédoublements?  Cela  n’est  pas  probable,  car  la  nucléine 
est  peu  soluble  et  peu  diffusible.  Rencontre-t-elle  dans  l’intestin 
(suc  ou  paroi)  quelque  diastase,  analogue  à  ces  nucléases  qu’on  a  pu 
retirer  de  divers  tissus,  et  qui  sont  capables  de  décomposer  les 
nucléines?  C’est  possible,  mais  il  reste  à  le  démontrer.  L’hématine 
n’est  pas  attaquée  par  le  suc  gastrique  ;  on  n’a  pas  décrit  les  transfor¬ 
mations  que  pourraient  lui  faire  subir  les  autres  sucs  digestifs. 
Echappe-t-elle  à  l’absorption  intestinale?  On  l’a  prétendu,  en  se 
fondant  sur  la  présence  d’hématine  dans  les  fèces  à  la  suite  de  l’ab¬ 
sorption  d’un  repas  riche  en  hémoglobine.  Mais  cette  conclusion  n’est 
pas  inattaquable,  car  on  a  constaté  que  l’addition  d’hémoglobine 
ou  d’hématine  au  régime  lacté  permet  à  un  animal,  dont  les  réserves 
ferrugineuses  sont  épuisées,  de  reconstituer  son  hémoglobine,  ce  qui 
ne  saurait  se  produire  si  l’hématine  n’était  au  moins  partiellement 
résorbée. 

L’étude  de  l’absorption  du  groupe  prosthétique  des  protéides  est 
encore  à  faire. 


3.  L'absorption  des  hydrocarbones . 

Les  sucres  du  groupe  des  glycoses  sont  directement  assimi- 
(  labiés  :  on  en  fait  la  démonstration  pour  la  glycose  et  la  lévulose, 
qui,  injectées  dans  les  veines,  ne  passent  pas  dans  les  urines  (à 
condition  que  la  vitesse  de  l’injection  ne  soit  pas  assez  grande  pour 
I  que  la  résistance  du  rein  au  passage  des  sucres  soit  dépassée). 

Les  sucres  du  groupe  des  saccharoses  ne-  sont  pas  tous  direc¬ 
tement  assimilables.  Sans  doute,  la  maltose,  injectée  dans  les 
veines,  ne  réapparaît  pas  dans  les  urines,  pourvu  que  la  vitesse 
de  l’injection  soit  petite  ;  mais  le  plasma  sanguin  contenant  une 
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maltase,  capable  de  transformer  la  maltose  en  glycose,  rien  ne 
prouve  que  ce  sucre  soit  directement  assimilé.  La  saccharose 
et  la  lactose,  injectées  sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  passent  en 
totalité,  ou  à  peu  près,  dans  les  urines  ;  elles  sont  donc  trans¬ 
formées,  avant  de  pénétrer  dans  le  sang,  dans  les  conditions  ordi¬ 
naires  de  l’alimentation.  Le  suc  intestinal  contient  en  abondance 
de  l'inverti  ne,  capable  de  dédoubler  la  saccharose  en  glycose  et 
lévulose  assimilables  ;  il  contient  aussi  parfois  de  la  lactase,  capa¬ 
ble  de  dédoubler  la  lactose  en  glycose  et  galactose  assimilables  ; 
mais  la  présence  de  lactase  dans  le  suc  intestinal  n’est  pas  con¬ 
stante,  de  sorte  que  quelques  auteurs  ont  admis  une  transforma¬ 
tion  de  la  lactose  pendant  son  passage  à  travers  la  muqueuse 
intestinale  :  il  y  a  là  un  point  non  encore  définitivement  résolu. 

V amidon  (empois  d’amidon)  en  solution  dans  l’eau  peut-il  être 
absorbé  sans  saccharification  préalable?  C’est  une  question  difficile 
à  résoudre.  Sans  doute,  introduit  dans  le  tube  intestinal  isolé  de 
Thirv-Vella,  il  est  absorbé; mais,  comme  le  suc  intestinal  contient; 
une  très  petite  quantité  d’amylase,  rien  ne  prouve  qu’il  n’ait  pas 
subi  une  transformation  avant  d’être  absorbé.  La  question  n’est 
pas  résolue.  En  fait,  dans  les  conditions  normales,  l’amidon  se 
trouve  en  contact  avec  le  suc  pancréatique,  dont  l’activité  amylo- 
lytique  est  énorme  :  en  fait,  il  est  saccharifié  avant  d’être  absorbé  : 
on  ne  trouve  jamais  trace  d’amidon  dans  le  sang  de  la  veine  porte, 
même  pendant  l’absorption  d’un  repas  riche  en  féculents. 

4.  L'absorption  des  graisses. 


L’étude  de  V absorption  des  graisses  présente  des  particularités 


i  ntéressantes. 

Si  on  examine  l’intestin  et  le  mésentère  d’un  animal  qui  a  reçu, 
de  quatre  à  six  heures  avant  l’observation,  un  repas  riche  en 
graisses,  on  voit,  à  l’œil  nu,  les  chylifères  mésentériques  et  intes- 
Iinaux  gorgés  d’un  liquide  laiteux  (observation  d' Ascii  i). 

Si  on  examine  au  microscope  une  villosité,  pendant  l’absorption 
de  matières  grasses  (la  villosité  est  constituée  par  une  charpente 
conjonctive,  dans  laquelle  sont  contenus  les  vaisseaux  sanguins  et 
le  chylifère  primaire,  et  revêtue  d’une  simple  couche  de  cellules 
épithéliales,  prismatiques  par  pression  réciproque,  dont  la  face 
intestinale  est  formée  par  un  plateau  finement  strié),  on  voit  les 
cellules  épithéliales  remplies  de  granulations  graisseuses  :  ces 
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m inaï  ri  ’  ps ,da-ns  la  zone  sous-jacente  au  plateau  ter- 
,  ’  donnent  de  plus  en  pllIS  volumineuses,  à  mesure  qu’on 
pénétré  dans  la  profondeur  de  la  cellule,  où  elles  constituent  de 
g.osses  gouttelettes  ;  la  charpente  de  la  villosité  est  elle-même 
infiltrée  de  globules  gras  jusqu’au  chylifère.  On  a  prétendu  que 
la  graisse  ne  pénétré  dans  les  cellules  épithéliales  de  la  villosité 
apres  Redoublement  en  glycérine  et  savons  (ceux-ci  résultant 
de  burnou  de  1  acide  gras  libéré  avec  les  alcalis  des  sucs  intS- 
naux)  et  qu  e  le  se  reconstitue  par  synthèse,  pendant  son  parcours 
dans  les  cellules  ;  on  a  fait  remarquer,  à  l’appui  de  cette  hvpo- 

n„f®’  qu  °“  "e  V0lt  .jamais  de  globules  gras  dans  le  plateau  termi¬ 
nal  des  cellules  epithehales  et  qu’on  ne  peut  pas  les  y  déceler 
par  les  reactifs  histo-chimiques. 

On  a,  dans  le  suc  pancréatique,  l’agent  du  dédoublement.  Sans 
doute,  m  ntro,  le  suc  pancréatique  ne  dédouble  qu’une  partie 

«nefeZ?  M6"  eSqUeUeS  Ü  eSt  méIan8é-  nîais  «en  n’empêche 
ts  rie  mle  !01t  COmplet  dans  l'organisme,  où  les  pro- 

Ïem  rit  h  r  T  S°nt  ahS0Tbés '  La  mufueuse  intestinale 

St  n"edeS  Synthèses  de  matières  Passes,  ainsi  qu’il 
.esulte  des  faits  suivants  :  1»  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal 

ou  si  on  introduit  dans  une  anse  intestinale,  des  savons  Zs’ 

graisse  neutre)  avec  ou  sans  glycérine,  les  chylifères  ne  tardent 

hî  nrésVttri  a‘teUX’  6t’  danS  leur  conten*1’  011  Peut  manifester 

avon  orZ'l3  fn  r<,S  et  d’UM  très  petlte  quantité  de 
P'  0ns'  2  Sl  011  introduit  dans  une  anse  intestinale  des  acides  aras 

(sans  graisse  neutre),  émulsionnés  au  moyen  d’une  petite  quantité 

de  carbonate  de  soude  (quantité  insuffisante  pour^apomfier  mie 

intr0duits)>  les  chylifères  ne 

ZsîwZZ  Pe,ndant  que  les  arides  gras  disparaissent  de  l’anse 
Zm  V  ""T  graSSe  S°nt  donc  combinés,  pendant  leur 
bleZt  for'-6"3  ‘  r°l  mteStinaIe’  à  «a  glycérine,  vraisembla- 
Ï  blTnV ZTr  ,a  m;lqueuse-  30  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal 
,  J  n  tt,  'me  (Pamitate  de  cétyle)>  le  chyle  qui  s’écoule 
h  t  Z  !  que,  contient,  au  lieu  du  palmitate  de  cétyle,  de 

cétvle  a  été^ri  vi'  nK|d°lt"0I1,paS  en  conchu'e  9ue  le  palmitate  de 
n’est  nas  f  ?  “Z001  CétyIlque’  SLlr  le  sort  duquel  on 

à  travers  h  ’  “  *?de  palmitique’  qui,  pendant  son  passage 

mÏÏZ™-  <IUe  *  6St  conJugoé . àlaglycérine,  vraisemblable - 
u  nt  m  ime  par  cette  muqueuse?  Des  expériences  analogues  ont 
de  faites  en  introduisant  dans  l’intestin  île  l’oléate  d’amyle  de 
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l’oléate  d’éthyle,  du  palmitate  d’éthyle;  le  chyle  ne  contient  jamais 
que  de  la  trioléine  et  de  la  tripalmitine. 

Nous  ne  devons  toutefois  pas  conclure  de  là  que  les  graisses 
neutres  subissent,  elles  aussi,  un  dédoublement  complet  dans 
l’intestin,  pour  se  reconstituer  en  passant  à  travers  la  muqueuse 
intestinale  ;  les  expériences  précédentes  prouvent  que  le  phéno¬ 
mène  est  possible  ;  elles  ne  prouvent  pas  qu’il  est  nécessaire. 

On  sait  que  seul,  parmi  tous  les  liquides  digestifs,  le  suc  pan¬ 
créatique  dédouble  les  graisses  neutres.  Si  on  pratique,  chez  un 
chien,  l’ablation  du  pancréas  (avec  conservation  d’une  corne  sans 
communication  avec  l’intestin,  pour  éviter  l’apparition  du  diabète), 
l’absorption  des  graisses,  tout  en  étant  fort  réduite,  n’est  pas  sup¬ 
primée  ;  la  proportion  absorbée  varie  d’ailleurs  :  elle  est  d’autant 
plus  grande  que  la  quantité  absolue  est  plus  petite,  que  la  fusibi¬ 
lité  est  plus  grande,  que  la  graisse  est  plus  finement  divisée  (c’est 
ainsi  que  l’absorption  des  graisses  émulsionnées  du  lait  est  à  peine 
diminuée  par  l’ablation  du  pancréas).  On  ne  saurait  imaginer 
qu’en  l’absence  du  suc  pancréatique  les  microbes  intestinaux  le 
suppléent  dans  sa  fonction  saponifiante  :  ce  serait  une  hypothèse 
gratuite,  d’ailleurs  en  contradiction  avec  le  fait,  qui  paraît  bien 
établi,  de  la  diminution  du  nombre  des  bactéries  intestinales 
dans  l’alimentation  lactée,  et  le  fait  de  l’absence  de  fermentations 
intestinales  exagérées  dans  le  cas  de  dépancréatisation.  On  peut 
d’ailleurs,  en  introduisant  des  graisses  émulsionnées,  et  notamment 
du  lait  ou  de  la  crème,  dans  une  anse  intestinale  isolée  et  lavée, 
ou  dans  l’anse  de  Thiry,  constater  l'absorption  de  ces  graisses  par 
les  chylifères  correspondants. 

Ces  faits  établissent  la  possibilité  d’une  absorption  de  graisses, 
en  l’absence  de  tout  dédoublement  préalable.  Sans  doute,  la  pro-  j 
portion  de  graisse  absorbée  diminue  quand  on  supprime  le  suc 
pancréatique  (avec  une  alimentation  mixte,  contenant  une  quan¬ 
tité  moyenne  de  graisse,  un  chien  normal  pouvait  absorber  , 
1)7  p.  100  de  la  graisse  ingérée;  avec  la  même  alimentation,  un 
chien  dépancréaté  n’en  absorbait  plus  que  72  p.  100),  mais  ce  fait 
peut  fort,  bien  s’expliquer  par  les  modifications  de  l’état  physique 
de  la  graisse  dans  l’intestin,  après  l’ablation  du  pancréas.  Les  • 
graisses  paraissent  devoir  être  d’autant  plus  facilement  absorbées 
qu’elles  sont  en  état  d’émulsion  plus  parfaite  ;  or,  le  suc  pancréa¬ 
tique  est  un  puissant  agent  d’émulsion  ;  il  doit  cette  propriété  : 

1°  à  son  état  physique  visqueux  et  filant  ;  2°  à  sa  réaction  alcaline 
(une  émulsion  n’est  pas  stable  en  milieu  acide  ;  elle  est  d’autant 
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plus  parfaite  que  la  réaction  est  plus  alcaline)  ;  3°  à  son  pouvoir 
saponifiant  (les  savons  sont  des  agents  puissants  d’émulsion).  On 
comprend  dès  lors  que  l’absorption  des  graisses  non  émulsionnées 
soit  diminuée  par  la  suppression  du  suc  pancréatique  ;  nous  avons 
vu  que  l’absorption  des  graisses  émulsionnées  (lait,  par  exemple), 
au  contraire,  n’est  pas  sensiblement  modifiée  par  cette  suppres¬ 
sion. 

Le  rôle  joué  par  la  bile  dans  l’absorption  des  graisses  est  compa¬ 
rable  à  celui  du  suc  pancréatique.  Chez  l’animal  à  fistule  biliaire 


C.h. 


T.  Lapin,  dispositions  naturelles;  E,  estomac  ;  C.c.,  canal  cholédoque;  C.>«,  canal 
pancréatique.  AB,  segment  d'intestin  ne  contenant  que  de  la  bile  sans  suc  pancréatique . 

Il,  Chien,  fistule  cholécysto-inestinale  :  E,  estomac  ;C.r\,  canal  cholédoque  sec  tionné 
et  lié;  C.p.,  canaux  pancréatiques;  V.6.,  vésicule  biliaire;  ('.h.,  canaux  hépatiques  ; 
AB,  segment  d’intestin  ne  contenant  que  du  suc  pancréatique  sans  bile. 

v 

complète,  l’absorption  des  graisses  non  émulsionnées  est  réduite 
(un  chien  normal,  absorbant  97  p.  100  des  graisses  d’un  repas 
déterminé,  n’en  absorbait  plus  que  62  p.  100  après  l’opération  de 
la  fistule  biliaire  complète)  ;  l’absorption  des  graisses  émulsionnées 
est  au  contraire  à  peine  modifiée.  Or  la  bile  favorise  l’émulsion 
des  graisses  :  1°  par  son  état  physique  visqueux  ;  2°  par  son  alca¬ 
linité  ;  3°  par  l’action  dissolvante  qu’exercent  les  sels  biliaires  sur 
les  savons  calciques  (résultant  de  l’action  des  sels  calciques  intes¬ 
tinaux  sur  les  savons  provenant  de  la  saponification  partielle  pan¬ 
créatique),’ qui  peuvent  dès  lors  jouer  un  rôle  émulsif  ;  4°  par 
l’action  favorisante  qu’elle  exerce  sur  la  saponification  pancréa¬ 
tique  (voir  p.  296)  et  par  là  sur  l’émulsion  des  graisses. 

En  résumé ,  les  graisses  sont  absorbées  pour  une  part  à  l’état 
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de  graisses  neutres  ;  cette  absorption  est  favorisée  par  leur  état 
d’émulsion  ;  le  suc  pancréatique  et  la  bile  favorisent  cette  émul¬ 
sion.  L’état  visqueux  de  ces  sucs  est  une  condition  favorable  à 
l’émulsion  ;  leur  alcalinité  lutte  avantageusement  contre  l’action 
anti-émulsive  des  acides  du  chyme;  la  stéapsine  du  suc  pancréa¬ 
tique,  en  engendrant  des  acides  gras,  qui  donnent  des  savons  avec 
les  alcalis  des  deux  sucs,  aide  à  l’émulsion.  Pour  une  autre  part, 
les  graisses  sont  saponifiées  par  le  suc  pancréatique  avant  d’être 
absorbées  ;  cette  part  n’est  pas  perdue  pour  l’organisme  :  la  bile 
dissout  les  savons  de  chaux  et  les  empêche  d’échapper,  par  suite 
de  leur  état  physique  (insolubilité),  à  l’absorption  ;  la  muqueuse 
intestinale  absorbe  les  acides  gras  et  les  savons  et  en  fait  des  graisses 
neutres. 

Le  rôle  commun  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  se  manifeste 
dans  les  deux  expériences  ou  observations  suivantes  :  1°  chez  le 
lapin,  le  suc  pancréatique  se  déverse  dans  l’intestin  à  35  centi¬ 
mètres  environ  an-dessus  de  la  bile  ;  dans  toute  la  partie  où  il 
y  a  seulement  de  la  bile,  les  chylifères  ne  sont  pas  sensiblement 
lactescents  :  ils  le  deviennent  à  partir  du  point  où  se  déverse  le 
suc  pancréatique  ;  2°  si,  chez  le  chien,  on  pratique  la  fistule  cholé- 
cysto-intestinale  (ligature  du  canal  cholédoque,  abouchement  de 
la  vésicule  biliaire  dans  l’intestin,  à  une  certaine  distance  au- 
dessous  de  l’ampoule  de  Vater),  on  constate  qu’après  un  repas 
riche  en  graisses,  les  chylifères  sont  à  peine  lactescents  dans  la 
partie  qui  ne  contient  que  du  suc  pancréatique,  tandis  qu’ils 
deviennent  nettement  laiteux  à  partir  du  point  exact  où  se 
déverse  la  bile. 

Les  expériences  ne  démontrent  pas  que  la  présence  simultanée 
de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  est  une  condition  nécessaire  de 
l’absorption  des  graisses  :  on  voit  en  effet  les  graisses  absorbées  et 
les  chylifères  lactescents,  chez  un  animal  ne  possédant  plus  qu’une 
seule  de  ces  deux  sécrétions  ;  mais  elles  démontrent,  sous  une 
forme  frappante,  la  suractivité  de  l’absorption  en  présence  du 
mélange  des  deux  sécrétions. 

La  quantité  de  graisse  absorbée  varie  avec  la  nature  de  la 
graisse  ingérée  ;  cette  quantité  est  d’autant  plus  grande  que  le 
point  de  fusion  est  moins  élevé.  Si  un  chien  de  20  kilogrammes 
reçoit  100  grammes  de  graisse,  il  en  absorbe  97  à  98  grammes, 
si  c’est  de  l’huile  d’olive  ;  90  à  95  grammes,  si  c’est  de  la  graisse 
de  porc  ;  beaucoup  moins,  si  c’est  de  la  graisse  de  mouton  ; 
12  grammes,  si  c'est  de  la  tristéarine  pure.  Chez  un  homme 
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porteur  d’une  fistule  du  canal  thoracique,  le  chyle  était  fortement 
laiteux,  deux  heures  déjà  après  l’ingestion  d’une  ration  contenant 
de  l’huile.  ;  il  était  à  peine  opalescent,  après  l’ingestion  d’une 
ration  contenant  des  graisses  fusibles  à  60°. 

Ces  faits  conduisent  à  l’hypothèse  suivante  (ce  n’est  qu'une 
hypothèse).  L’absorption  des  graisses  fusibles  à  une  température 
inférieure  à  celle  du  corps  se  ferait  vraisemblablement  sans 
1  ransformation  préalable  ;  celle  des  graisses  fusibles  à  une  tem¬ 
pérature  supérieure  ne  se  ferait  qu’après  saponification  préalable. 
Si  cette  hypothèse  est  exacte,  le  suc  pancréatique  serait  indispen¬ 
sable  à  l’absorption  de  graisses  fusibles  à  température  élevée, 
telles  que  le  blanc  de  baleine.  Ces  expériences  de  vérification 
directe  n’ont  pas  été  faites. 

5.  Les  causes  de  F  absorption. 

On  a  cherché  et  on  doit  chercher  à  ramener  les  phénomènes  de 
l'absorption  intestinale  au  simple  jeu  des  forces  physiques.  Nous  rap 
pellerons  ici  quelques  notions  élémentaires  relatives  à  la  diffusion  et 
à  l’osmose. 

Si,  dans  une  éprouvette,  on  dispose  l’une  au-dessus  de  l’autre,  et 
sans  les  mélanger,  une  solution  de  chlorure  de  sodium  et  de  l’eau 
distillée,  le  sel  dissous  dans  la  liqueur  inférieure  passe  peu  à  peu  dans 
la  liqueur  supérieure  :  il  y  a  diffusion,  et  le  mouvement  du  sel  con¬ 
tinue  jusqu’à  ce  qu’il  y  ait  égalité  de  salure  dans  toute  la  masse 
liquide.  La  vitesse  de  diffusion  dépend  de  la  nature  de  la  substance 
dissoute  :  elle  estgrande  pour  les  cristalloïdes,  (elle  varie  pour  chacune 
d’elles),  elle  est  petite  et  souvent  nulle  (il  n’y  a  pas  alors  de  diffusion) 
pour  les  colloïdes.  S’il  s’agit  d’uh  mélange  de  plusieurs  substances  dis¬ 
soutes,  chacune  diffuse  suivant  ses  lois  propres,  de  sorte  que,  pendant 
que  s’accomplit  la  diffusion,  la  composition  varie  pour  chaque  tranche 
liquide. 

Au  lieu  de  superposer,  pour  observer  la  diffusion,  deux  liquides  de 
composition  différente,  on  peut  les  séparer  par  une  lame  de  papier 
parchemin,  membrane  perméable,  diolyseur.  Les  phénomènes  sont 
semblables  à  ceux  qu’on  observe  dans  l’éprouvette  ;  mais  on  peut  les 
analyser  plus  exactement.  Supposons  que,  de  part  et  d’autre  dudia- 
lyseur,  soient  deux  solutions  de  chlorure  de  sodium  de  concentratioi  i 
inégale  :  de  l’eau  passe  de  la  liqueur  la  moins  concentrée  dans  la- 
liqueur  la  plus  concentrée  ;  du  chlorure  de  sodium  passe  de  la  liqueur 
la  plus  concentrée  dans  la  liqueur  la  moins  concentrée  ;  et  ces  mouve¬ 
ments  en  sens  inverses  se  continuent  jusqu’à  ce  qu’il  y  ait  égalité  de 
composition  des  deux  liqueurs.  Si  les  liqueurs  séparées  par  la  mem¬ 
brane  dialysante  contiennent  des  mélanges  de  sels,  l’eau  passe,  de  la 
liqueur  qui,  dans  un  volume  déterminé,  contient  le  moins  de  molécules 
chimiques,  dans  celle  qui  en  contient  le  plus  ;  chaque  sel  passe,  dans 
un  sens  ou  dans  l’autre,  selon  sa  proportion  dans  les  deux  liqueurs, 
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et  ces  mouvements  continuent  jusqu’à  ce  qu’il  y  ait  identité  de  com¬ 
position.  Si  les  liqueurs  contiennent,  à  côté  des  cristalloïdes,  des  col¬ 
loïdes,  ces  dernières  ne  clialysent  pas. 

On  peut  obtenir  des  membranes  dialysantes  plus  ou  moins  per¬ 
méables  :  nos  dialyseurs  ordinaires  sont  perméables  aux  sels,  imper¬ 
méables  aux  colloïdes  ;  mais  on  peut  imaginer  des  membranes  qui  ne 
seraient  perméables  qu’à  certains  sels.  A  la  limite,  on  a  la  membrane 
h émi perméable,  qui  est  imperméable  aux  cristadoïdes  comme  aux 
colloïdes  et  ne  laisse  passer  que  le  dissolvant.  A  travers  une  telle 
membrane,  l’eau  passe  de  la  liqueur  qui,  sous  un  volume  donné,  con¬ 
tient  le  moins  de  molécules  chimiques,  dans  celle  qui  en  contient  le 
plus,  jusqu’à  ce  que  les  deux  liqueurs  contiennent  le  même  nombre 
de  ces  molécules,  indépendamment  de  leur  nature,  sous  un  même 
volume.  Il  se  produit  un  équilibre  aqueux  à  travers  la  membrane  hémi¬ 
perméable,  et  conséquemment  un  équilibre  chimique  quantitatif, 
mais  non  qualitatif. 

.  L’absorption  intestinale  n’est  pas  une  simple  filtration,  déterminée 
par  la  pression  exercée  par  les  contractions  intestinales  sur  le  liquide 
contenu  dans  l’intestin,  car  il  est  des  cas  où  le  liquide  ne  pénètre  pas 
tel  qu’il  est,  où  il  subit  soit  une  concentration,  soit  une  déconcentra¬ 
tion.  D’ailleurs,  la  pression  exercée  sur  le  contenu  intestinal  par  les 
mouvements  de  la  paroi  ne  saurait  déterminer  que  des  déplacements 
de  ce  contenu,  car  ces  contractions  11e  vont  jamais  jusqu’à  l’oblitéra¬ 
tion  de  l’intestin  et  ne  se  produisent  pas  simultanément  dans  toute 
l’étendue  de  l’intestin. 

L’absorption  intestinale  n’est  pas  une  simple  osmose,  compa¬ 
rable  à  la  dialyse  à  travers  une  membrane  hémiperméable,  car  les 
substances  dissoutes  sont  absorbées  comme  l’eau  ;  ou  comparable  à 
la  dialyse  à  travers  une  membrane  de  parchemin,  car  certaines  sub¬ 
stances  colloïdes  sont  absorbées  comme  les  cristalloïdes. 

La  paroi  intestinale  joue  un  rôle  dans  V absorption.  —  En  effet,  les 
graisses,  non  solubles  dans  l’eau,  non  diffusibles,  sont  absorbées  en 
nature  ;  nous  les  avons  vues  dans  l’épaisseur  de  la  paroi  sous  forme 
de  fines  gouttelettes.  La  paroi  intestinale  fait  des  transformations 
chimiques  ;  synthèse  de  graisses  aux  dépens  d’acides  gras  et  de  glycé¬ 
rine  ou  aux  dépens  de  savons,  et  peut-être  reconstitution  de  protéines 
aux  dépens  des  acides  aminés. 

Certains  physiologistes  ont  cherché  à  démontrer  que  l’absorption 
intestinale  des  cristalloïdes  échappe,  au  moins  dans  certains  cas,  aux 
lois  physiques  de  la  diffusion  et  de  l’osmose.  Mais  les  expériences  qu’ils 
citent  peuvent  être  interprétées  de  façon  à.  rentrer  dans  le  cadre  de 
la  physique,  au  dire  de  quelques  autres  physiologistes.  La  question 
est  à  l’étude  ;  il  convient  de  réserver  provisoirement  toute  conclusion 
à  ce  sujet. 

6.  L'absorption  parentérale. 

On  désigne  par  cette  expression  tonte  absorption  qui  se  fait 
en  quelque  point  autre  que  l'intestin  grêle,  et  accessoirement  le 
gros  intestin. 


U  A  IJ  SOUP  T  WN  1)  I  GE  STI  VE 


Comme  l'intestin  grêle,  en  effet,  le  gros  intestin  (cæcum,  côlon, 
rectum)  peut  absorber  des  substances  dissoutes,  colloïdes  et  cristal¬ 
loïdes.  La  muqueuse  digestive  dans  toute  son  étendue  peut  absor¬ 
ber,  mais  l’absorption  normale  se  fait  essentiellement  dans  l’intestin 
grêle  :  dans  les  voies  digestives  sus-diaphragmatiques,  les  aliments 
ne  séjournent  que  quelques  instants  ;  dans  l’estomac,  l’absorption 
est  peu  intense  ;  dans  le  gros  intestin,  les  matières  ne  contiennent  plus 
que  des  traces  de  substances  absorbables.  Toutefois,  dans  les  conditions 
normales,  on  peut  constater  une  absorption  par  le  gros  intestin  :  on 
trouve,  en  effet,  dans  l’urine  de  l’urobiline  et  des  sels  d’acides  sulfo- 
conjugués,  produits  de  fermentations  qui  s’accomplissent  dans  le 
gros  intestin.  On  sait  d’ailleurs  qu’on  peut  subvenir,  au  moins  dans 
une  certaine  mesure,  aux  besoins  nutritifs  de  l’organisme  par  des  lave¬ 
ments  alimentaires. 

Absorption  parentérale  sera  l’absorption  par  les  poumons,  la  peau, 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  etc. 

Les  poumons  sont  les  organes  de  l’absorption  des  gaz  et  des  vapeurs, 
oxygène,  vapeurs  anesthésiques,  gaz  toxiques. 

La  peau  des  mammifères  n’absorbe  pas  en  général  :  plongé  dans  un 
bain  salin,  l’homme  n’absorbe  ni  l’eau,  ni  les  sels  dissous,  pourvu  que 
sa  peau  soit  saine  et  intacte.  Toutefois,  des  échanges  gazeux,  fort 
réduits  sans  doute,  mais  faciles  à  manifester,  se  produisent  au  niveau 
de  la  peau.  On  peut  faire  absorber  par  la  peau  des  substances  volatiles 
à  la  température  du  corps,  surtout  quand  ces  substances  (iode,  iodo- 
forme,  acide  salicylique,  chloroforme,  mercure)  sont  protégées  contre 
l'évaporation  par  une  enveloppe  imperméable,  ou  par  un  excipient 
convenable.  Chez  les  animaux  aquatiques  à  peau  mince  et  lisse,  tels 
que  la  grenouille,  la  peau  est  le  siège  d’échanges  gazeux  et  peut-être 
d’échanges  salins  assez  énergiques. 

Thérapeutiquement,  on  utilise  la  propriété  d’absorption  du  tissu 
cellulaire  sou  s -cutané  ;  physiologiquement,  celle  de  la  cavité  périto¬ 
néale.  La  méthode  des  injections  hypodermiques  permet  de  faire  péné¬ 
trer  dans  le  sang  des  substances  dissoutes,  introduites  sous  la  peau. 
La  substance  passe  directement  dans  les  vaisseaux  sanguins,  au  moins 
pour  une  large  part.  Si,  par  exemple,  chez  un  chien,  on  sectionne  la 
cuisse,  en  ne  respectant  que  l’artère  et  la  veine  fémorales,  et  si  on 
injecte,  sous  la  peau  de  la  patte,  de  la  strychnine,  on  provoque  des 
convulsions  :  la  strychnine  a  nécessairement  pénétré  dans  le  corps  par 
la  voie  veineuse,  seule  conservée.  Cette  méthode  s’emploie  en  théra¬ 
peutique  pour  les  sérums  préventifs  ;  en  physiologie  pour  la  mor¬ 
phine,  le  curare,  et  en  général  les  alcaloïdes.  Quelquefois,  on  fait,  en 
vue  de  recherches  expérimentales,  des  injections  intrapéritonéales  ;  on 
pourrait  de  même  faire  des  injections  intrapleurales. 

Si  la  plupart  des  organes  et  tissus  permettent  l’absorption,  cette 
propriété  n’est  pourtant  pas  générale.  Si  on  introduit  dans  la  vessie 
un  alcaloïde,  capable  de  se  manifester  par  une  réaction  physiologique 
caractéristique  (atropine,  pilocarpine,  strychnine,  etc.),  ou  un  sel 
facile  à  mettre  en  évidence  (iodure  de  potassium,  etc.),  on  constate 
qu’ils  ne  sont  pas  absorbés. 


CHAPITRE  XV 


LES  ÉCHANGES  GAZEUX  PULMONAIRES  ET  LES  ÉCHANGES 

GAZEUX  DES  TISSUS 


Sommaire.  —  1 .  Le  s  échar,  ges  gazeux  pulmonaires.  —  De  l’existence  d'échanges 
gazeux  pulmonaires.  —  a.  Air  alvéolaire-.  Méthodes  de  détermination  de  la  composi¬ 
tion  de  l’air  alvéolaire  et  résultats.  —  b.  Gaz  du  sang.  Nature  et  état  des  gaz  du  sang. 
Tension  des  gaz  du  sang  ;  méthodes  de  détermination  de  cette  tension  ;  aérotono- 
mètres  ;  résultats  numériques  —  c.  Échanges  gazeux  pulmonaires .  Alvéoles  pulmonaires. 
Causes  physiques  des  échanges  gazeux  pulmonaires  ;  les  forces  physiques  suffisent 
à  expliquer  tous  les  faits  qualitatifs,  et  quantitatifs  de  ces  échanges.  Vérification  par 
les  conséquences.  Échanges  gazeux  pulmonaires,  quand  les  tensions  alvéolaires  de 
l’oxygène  et  de  l’acide  carbonique  sont  supérieures  ou  inférieures  à  leur  tension  nor¬ 
male.  Poumon  comme  aérotonomètre.  — d.  Elimination  d’eau  respiratoire.  Voies  res¬ 
piratoires  importante  surface  d’évaporation. — -e.  Toxicité  de  l'air  empiré.  Recherches 
expérimentales,  interprétation  des  résultats.  —  f.  Pression  barométrique.  Dépression 
et  anoxyémie.  Tension  de  dissociation  de  l’oxyhémoglobine.  Mal  des  ballons  ;  mal 
des  montagnes.  Thérapeutique  par  l’oxygène  pur.  Air  confiné.  Toxicité  de  l’acide 
carbonique.  Air  comprimé  ;  accidents  par  l’air  comprimé.  Toxicité  de  l’oxygène  sous 
forte  pression.  Accidents  par  décompression  brusque. 

2.  Les  échanges  gazeux  des  tissus.  —  Du  lieu  où  se  produisent  les  oxydations; 
pouvoir  réducteur  du  sang  asphyxique  ;  le  sang  n’est  pas  nécessaire  aux  oxydations. 
Oxydations  et  production  d’énergie.  Échanges  gazeux  placentaires.  Cause  des 
échanges  gazeux  dans  les  tissus. 


I.  Les  échanges  gazeux  pulmonaires. 

Il  se  produit  des  échanges  gazeux  au  niveau  des  poumons 
L’air  inspiré,  sec,  contient  20,8  p.  100  d’oxygène  et  0,03 
à  0,04  p.  100  d’acide  carbonique  ;  l’air  expiré  (chez  l’homme 
cà  respiration  normale)  contient  16  p.  100  d’oxygène  et  4,4  p.  100 
d’acide  carbonique. 

Il  disparaît  donc  de  l’oxygène  et  il  apparaît  de  l’acide  car¬ 
bonique  dans  les  alvéoles  pulmonaires.  100  centimètres  cubes 
du  sang  de  l’artère  pulmonaire  contiennent  48  centimètres  cubes 
d’acide  carbonique  et  12  centimètres  cubes  d’oxygène  ;  100  centi¬ 
mètres  cubes  du  sang  de  la  veine  pulmonaire  contiennent  40  centi¬ 
mètres  cubes  d’acide  carbonique  et  20  centimètres  cubes  d’oxy- 
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gène  (1).  Le  sang  perd  donc  de  l'acide  carbonique  et  prend  de 
l’oxygène  pendant  son  passage  dans  les  capillaires  pulmonaires. 

L'étude  des  échanges  gazeux  pulmonaires  nécessite  la  connais¬ 
sance  de  l’état  physique  des  gaz,  de  part  et  d’autre  de  la  paroi 
perméable,  et  en  particulier  de  leur  tension,  car  le  sens  et  la 
vitesse  de  leur  diffusion  dépendent  de  la  différence  de  leurs 
tensions  de  part  et  d’autre  de  la  paroi. 

a.  Air  alvéolaire.  —  La  composition  de  l’air  alvéolaire  n’est  pas 
identique  à  celle  de  l’air  expiré  ;  en  effet,  l’air  expiré  est  constitué, 
pour  une  part,  par  l’air  inspiré  qui  remplit  les  premières  voies  respi 
ratoires  (fosses  nasales,  pharynx,  larynx,  trachée  et  grosses  bronches), 
et  pour  une  autre  part  (mais  seulement  pour  une  part)  par  l’air  alvéo¬ 
laire.  Or,  on  constate  que  l’air  des  premières  voies  ne  subit  pas  de 
modification  importante  de  composition  ;  donc  l’air  expiré  est  plus 
riche  en  oxygène  et  moins  riche  en  acide  carbonique  que  l’air  alvéo¬ 
laire. 

Pour  calculer  la  composition  de  Pair  alvéolaire,  chez  l’homme,  au 
moment  de  l’expiration,  il  suffit  de  recueillir  l’air  d’une  expiration 
normale,  l’air  d’une  expiration  forcée  et  d’en  déterminer  le  volume  et 
la  composition.  Un  homme  respirant  normalement  expire  un  volume 
d’air  V  (575  centimètres  cubes  par  exemple)  contenant  un  volume  v 
d'acide  carbonique  (26cc,6  par  exemple).  Le  même  homme  faisant 
une  expiration  forcée  expire  un  volume  V'  (1  800  centimètres  cubes 
par  exemple)  d’air  contenant  un  volume  v '  (93cc,2  par  exemple) 
d’acide  carbonique.  On  peut  admettre  que  ce  volume  V/  (1  800  cen¬ 
timètres  cubes)  est  formé  du  volume  V  (575  centimètres  cubes)  d’air 
d'expiration  normale  et  d’un  volume  V'  —  V  (1 225  centimètres  cubes) 
d’air  alvéolaire.  Le  volume  V  (575  centimètres  cubes)  d’air  d’expira¬ 
tion  normale  contient  un  volume  v  (26cc,6)  d’acide  carbonique  ;  le 
volume  Y'  (1800  centimètres  cubes)  d’air  d’expiration  forcée  con¬ 
tient  un  volume  v'  (93cc,2)  d’acicle  carbonique  ;  donc  le  volume 
Y7  —  V  (1 225  centimètres  cubes)  d’air  alvéolaire  contient  un  volume 

v'  —  v  (93cc,2  ■ — 26cc,6  =  66cc,6)  d’acide  carbonique,  soit  - - y; 

p- 100  (S = w»  p-  io°) 

Pour  calculer  la  composition  de  l’air  alvéolaire,  au  moment  de  l'ins¬ 
piration,  il  suffit,  connaissant  sa  composition  au  moment  del’expira- 
tions,  de  calculer  le  volume  d’air  A  contenu  dans  les  poumons  à  la 
fin  de  l’expiration  normale  (3  000  centimètres  cubes  par  exemple) 
et  le  volume  d’air  a  d’une  inspiration  normale  (500  centimètres  cubes 
par  exemple).  Soit  c  la  proportion  p.  100  d’acide  carbonique  contenu 
dans  l’air  A  (5,43  p.  100  d’après  notre  calcul).  La  quantité  d’acide 

n  de  l’expiration  est 

•  A  l’inspiration,  le 


carbonique  contenue  dans  les  poumons  à  la  1 

A  X  c  /  5,43  X  3  000 

—  ==  162,9  par  exemple 


100 


100 


(1)  Les  gaz  étant  mesurés  à  0°  et  sous  une  pression  de  760  millimètres  de  mercure. 
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volume  d’air  pulmonaire  est  A  A  a  (3  000  A  500  —  3  500  par 
exemple)  ;  la  quantité  d’acide  carbonique  n’a  pas  changé,  puisque 

l’air  n’en  contient  que  des  quantités  négligeables  ;  c’est  donc  — 

(I62cc,9  par  exemple).  La  proportion  d’acide  carbonique  est  donc 

A  X  c  /  162  9  \ 

0,0465  par  exemple  )  et  pour  100  centimètres 


100  (A 


a 


cubes  elle  est 


3500 

A  X  c 


(4,65  p.  100  par  exemple). 


A  A  ® 

Ces  nombres  sont  applicables  à  l’homme  ;  mais  rien  ne  prouve 
a  'priori  qu’ils  le  sont  à  tous  les  animaux.  On  a  analysé  l’air  expiré, 
chez  le  chien  trachéotomisé  ;  on  a  trouvé  2,8  p.  100  d’acide  carbonique. 
On  peut  admettre  que,  dans  ces  conditions,  l’air  expiré  est  identique 
à  l’air  alvéolaire.  On  admettra  donc  que  l’air  alvéolaire  du  chien  tra¬ 
chéotomisé  contient  2,8  p.  100  d’acide  carbonique  au  moment  de 
l’expiration.  Si  on  admet  (c’est  là  une  hypothèse,  qui  aurait  besoin 
cl’une  vérification  expérimentale)  que,  chez  le  chien,  le  rapport  du 
volume  de  l’air  inspiré  au  volume  de  l’air  restant  dans  les  poumons 

à  la  fin  de  l’expiration  est  le  même,  -,  (  ),  qne  chez  l’homme,  on 

6  3  000  j 


peut  calculer  la  richesse  de  l’air  alvéolaire  en  acide  carbonique,  au 
moment  de  l’inspiration,  comme  on  l’a  fait  pour  l’homme  ;  on  trouve 
ainsi  2,4  p.  100. 

Chez  le  chien,  respirant  normalement,  dont  la  ventilation  pulmo¬ 
naire  est  moins  parfaite  que  celle  du  chien  trachéotomisé,  la  propor¬ 
tion  d’acide  carbonique  alvéolaire  est  assurément  plus  forte  ;  mais, 
comme  la  plupart  des  expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens  trachéo- 
tomisés,  on  peut  retenir  les  nombres  précédents  comme  applicables 
aux  recherches  physiologiques,  chez  le  chien. 

Le  tableau  suivant  résume  ces  résultats. 


Composition  de  Pair  alvéolaire  en  volumes  p.  100. 


CHEZ  L’HOMME 

CHEZ  LE  CHIEN 

NORMAL 

TRACHÉOTOMISÉ 

à  P  expirât. 

à  l'inspirât- 

à  l’expirat. 

à  l’inspirât. 

Azote  (  1)  ....... 

79,2 

79,2 

79,2 

79,2 

Acide  carbonique. 

5,4 

4,6 

2,8 

2,4 

Oxygène . 

15,4 

16,2 

18,0 

18,4 

(1)  Sous  la  dénomination  azote,  nous  considérons  l’azote  et  les  gaz  récemment  décou¬ 
verts,  argon,  etc. 
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On  peut  exprimer  ces  résultats,  non  plus  en  volumes  pour  100, 
mais  en  millimètres  de  mercure,  chacun  des  nombres  représentant  la 
tension  partielle  de  chaque  gaz  dans  le  mélange  supposé  sec  et  à  la 
tension  de  760  millimètres  de  mercure. 


Tension  'partielle  du  gaz  constituant  V atmosphère  alvéolaire,  exprimée 

en  millimètres  de  mercure. 


chez  l’homme 

NORMAL 

CHEZ  LE  CHIEN 
TRACHÉOTOMISÉ 

à  l’expirat. 

à  l’inspirât. 

- 

à  l’expirat. 

à  l’inspirât. 

Azote . 

600 

600 

600 

600 

Acide  carbonique. 

42 

34 

22 

20 

Oxysènfe . 

118 

126 

138 

140 

— 

b.  Gaz  du  sang. —  Le  sang  contient  des  gaz  :  azote,  oxygène 
et  acide  carbonique.  L’azote  est  dissous  dans  le  sang  ;  l'oxygène 
et  l’acide  carbonique  sont  à  l’état  de  combinaisons  chimiques  : 
oxyhémoglobine  d’une  part,  carbonates,  bicarbonates  et  combi¬ 
naisons  carbonico-protéiques  d’autre  part.  Or,  l’oxyhémoglobine, 
les  bicarbonates  d’alcalis  et  les  combinaisons  carbonico-protéiques 
sont  dissociables  à  la  température  du  corps  ;  elles  n’existent  donc 
qu’en  présence,  dans  le  milieu  ambiant,  d’une  certaine  proportion 
d’oxygène  ou  d’acide  carbonique  libres,  ayant  une  tension  égale 
à  la  tension  de  dissociation  des  composés  dissociables,  dans  les 
conditions  ambiantes.  Dans  les  échanges  gazeux,  on  n’a  à  tenir 
compte  que  du  gaz  dissous  et  de  sa  tension,  la  combinaison 
dissociable  ne  joue  qu’un  rôle  de  réserve,  pouvant,  suivant  les 
circonstances,  abandonner  du  gaz  au  milieu  ambiant,  si  la  ten¬ 
sion  de  ce  gaz  dissous  dans  ce  milieu  devient  moindre  que  la 
tension  de  dissociation,  ou  enlever  du  gaz  au.  milieu  ambiant, 
si  la  tension  de  ce  gaz  dissous  dans  ce  milieu  devient  supérieure 
à  la  tension  de  dissociation  du  composé  dans  les  conditions 
ambiantes. 

Pour  étudier  les  échanges  gazeux  pulmonaires,  on  doit  connaître 
la  tension  des  gaz  dissous  dans  les  sangs  veineux  et  artériel. 
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Pour  mesurer  Ja  tension  d’un  des  gaz  du  sang,  de  l’acide  carbonique 
par  exemple,  on  peut  songer  à  procéder  de  la  façon  suivante.  Dans 
une  enceinte  contenant  de  Pair,  on  fait  pénétrer  du  sang,  en  évitant 
le  contact  de  l’air  extérieur  ;  on  ferme  l’enceinte  et  on  agite.  La  ten¬ 
sion  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  étant  très  faible,  beaucoup  plus 
faible  que  sa  tension  dans  le  sang,  une  partie  de  l’acide  carbonique 
du  sang  se  dégage,  et  le  dégagement  continue  jusqu’à  ce  qu’il  y  ait 
équilibre  de  tension  entre  le  gaz  dissous  et  le  gaz  dégagé.  Si  on  déter¬ 
mine  alors  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  de  l’enceinte, 
* —  il  suffit  de  connaître  la  pression  dans  l’enceinte,  ce  qu’on  fait  au 
moyen  d’un  manomètre,  et  la  proportion  d’acicle  carbonique  contenu 
dans  un  volume  du  gaz  de  cette  enceinte,  ce  qui  résulte  d’une  analyse 
simple,  • —  on  en  peut  tirer  la  valeur  de  la  tension  de  l’acide  carbonique 
dissous  dans  le  sang. 

Cette  méthode  est  imparfaite  :  en  effet,  si  on  peut  ainsi  connaître 
la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  le  sang  à  la  fin  de  l’agitation, 
lorsque  l’équilibre  de  tension  est  établi  entre  les  gaz  du  sang  et  ceux 
de  l’atmosphère  de  l’enceinte,  on  aurait  tort  d’en  conclure  que  cette 
tension  est  la  tension  des  gaz  avant  l’agitation.  11  en  serait  bien  ainsi 
si  la  tension  des  gaz  dissous  dans  le  sang  était  indépendante  de  la 
quantité  des  combinaisons  dissociables  ;  mais  on  sait  que  la  tension 
des  gaz  dissous  dans  le  sang  diminue  à  mesure  que  la  quantité  des 
substances  dissociables  diminue  :  la  méthode  décrite  fournit  donc  une 
valeur  trop  faible  pour  la  tension  de  l’acide  carbonique.  La  valeur 
de  la  tension  de  dissociation  d’un  composé  varie  avec  la  température, 
diminuant  et  augmentant  avec  elle  ;  si  donc  on  agite  du  sang  dans  une 
enceinte  à  la.  température  ambiante,  on  a  une  valeur  trop  faible, 
puisque  la  température  est  abaissée.  Enfin,  du  sang  conservé  in  vitro 
consomme  de  l’oxygène  et  produit  de  l’acide  carbonique  ;  or,  nous 
venons  de  le  dire,  la  tension  des  gaz  du  sang  diminue  en  même  temps 
que  la  quantité  absolue  de  ces  gaz  contenus  dans  le  sang,  malgré 
la.  présence  des  corps  dissociables  ;  donc,  dans  le  sang  conservé  in 
vitro,  la  tension  de  l’oxygène  diminue,  celle  de  l’acide  carbonique  aug¬ 
mente.  Sans  doute,  la  consommation  d’oxygène  et  la  production 
d’acide  carbonique  sont  des  phénomènes  quantitativement  peu  im¬ 
portants  ;  ils  interviennent  cependant  pour  altérer  légèrement  les 
résultats,  car  l’équilibre  de  tension  entre  les  gaz  dissous  et  les  gaz 
de  l’enceinte  ne  peut  être  obtenu  qu’après  une  agitation  assez  longue 
pour  l’acide  carbonique,  très  longue  pour  l’oxygène.  Cette  critique 
permet  de  modifier  la  méthode  et  de  la  rendre  plus  précise. 

Supposons  que  le  sang  soit  agité  dans  une  enceinte  contenant  de 
l’air  renfermant  2  p.  100  d’acide  carbonique,  et  qu’à  la  fin  de  l’agita¬ 
tion  la  proportion  d’acide  carbonique,  et  par  suite  sa  tension,  soit 
supérieure  à  2  p.  100  ;  on  en  peut  conclure  que  la  tension  de  ce  gaz 
dans  le  sang  était  supérieure  à  2  p.  100.  Supposons  que  ce  même  sang 
soit  agité  dans  une  enceinte  contenant  de  l’air  renfermant  3  p.  100 
d’acide  carbonique,  et  qu’à  la  fin  de  l’agitation  la  proportion  d’acide 
carbonique,  et  par  suite  sa  tension,  soit  inférieure  à  3  p.  100  ;  on  en 
peut  conclure  que  la  tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  était  inférieure  à 
3  p.  100.  Cette  tension  est  ainsi  comprise  entre  2  et  3  p.  100  ;  c’est 
là  une  première  indication,  bien  souvent  suffisante  en  physiologie. 
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Si  donc  on  établit  l’équilibre  de  tension  entre  les  gaz  du  sang  et 
les  gaz  d’enceintes  renfermant  des  proportions  croissantes  d’acide 
carbonique  ou  d’oxygène,  on  pourra  connaître  deux  limites,  entre 
lesquelles  est  comprise  la  valeur  de  la  tension  des  gaz  dans  le  sang. 
Si  l’expérience  se  fait  à  la  température  du  corps,  et  la  chose  est  facile, 
les  deux  principales  causes  d’erreur  de  la  méthode  primitive  seront 
éliminées  et  les  résultats  seront,  en 
général,  satisfaisants  et  suffisants. 

Au  lieu  d’extraire  le  sang,  pour  l’agi¬ 
ter  dans  une  enceinte  contenant  un 
mélange  de  gaz  de  composition  connue, 
on  peut  opérer  sur  l’animal  vivant.  On 
se  sert  alors  de  divers  appareils,  appe¬ 
lés  aérotonomètres  ou  hémataêromèlres. 

Ces  appareils  sont  essentiellement 
constitués  par  une  enceinte  munie  de 
deux  tubes  et  remplie  d’un  mélange 
gazeux  de  composition  connue  ;  l’un 
des  tubes  (adducteur)  communique 
avec  le  bout  central  d’une  artère  (ca¬ 
rotide,  par  exemple)  ;  le  second  (ab¬ 
ducteur)  communique  soit  avec  le 
bout  périphérique  de  l’artère  (caro¬ 
tide),  soit  avec  le  bout  central  d’une 
veine  (jugulaire,  par  exemple).  Le 
sang,  amené  par  le  tube  adducteur, 
coule  sur  les  parois  de  l’enceinte  et 
rentre  dans  l’organisme  par  le  tube 
abducteur.  Pendant  son  glissement 
sur  les  parois,  il  échange  ses  gaz  avec 
ceux  de  l’enceinte.  Si  l’appareil  est 
plongé  dans  un  bain  à  la  température 
du  corps,  on  est  dans  d’excellentes 
conditions  pour  éviter  les  causes  d’er¬ 
reur  de  la  méthode  primitive.  En  effet, 
le  sang  se  renouvelant  sans  cesse,  il 
n’y  a  plus  à  tenir  compte  des  modifi¬ 
cations  de  la  tension  des  gaz  du  sang, 
résultant  d’une  émission  ou  d’une 
absorption  de  gaz  ;  il  n’y  a  plus  à 
tenir  compte  de  la  consommation 
d’oxygène  et  de  la  production  d’acide 

carbonique  par  le  sang  lui-même.  On  constate  toutefois  que  l’équi¬ 
libre  de  tension  des  gaz  est  très  lent  à  s’établir  dans  ce  procédé 
(parce  que  le  sang  coule  le  long  du  tube  en  traînées  d’une  certaine 
épaisseur,  et  non  pas  en  lame  très  mince)  ;  aussi  est-il  avantageux, 
pour  gagner  du  temps,  de  remplir  l’enceinte  d’un  mélange  gazeux 
renfermant  les  gaz  à  une  tension  connue,  voisine  de  la  tension  présu¬ 
mée  de  ces  gaz  dans  le  sang  (1).  On  a  d’ailleurs  imaginé  telles  dispo- 

(1)  Il  est  indispensable  d’ailleurs  de  vérifier  que  l’équilibre  des  tensions  est  réalisé, 
au  moment  où  l’on  arrête  l’expérience.  Cette  vérification  peut  se  faire  de  diverses  façons. 


Eig.  119.  —  Schéma  d’un 
aérotonomètre. 

A,  aérotonomètre  ;  B,  bain-marie  ; 
tv,  tube  d’arrivée  du  sang  ;  t2,  tube 
de  sortie  du  sang  ;  t3,  tube  pour 
faire  les  prises  de  gaz  ;  O,  thermo 
mètre.  Les  flèches  indiquent  la  di¬ 
rection  du  courant  sanguin. 
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sitions  complémentaires  de  l’appareil,  permettant  d’étaler  le  sang  en 
lames  très  minces  au  contact  de  l’atmosphère  de  l’appareil  et  d’obte¬ 
nir  ainsi  un  équilibre  précoce  (dix  à  quinze  minutes  par  exemple). 

Cette  méthode  présente  une  difficulté  pratique  :  le  sang  qui  coule 
sur  les  parois  de  l’appareil  ne  tarde  pas  à  coaguler  et  la  circulation  est 
interrompue  :  l’expérience  ne  peut  durer  que  quelques  minutes,  temps 
de  beaucoup  trop  faible  pour  permettre  l’établissement  de  l’équilibre 
des  tensions  gazeuses  :  cet  équilibre  ne  s’établit  que  lentement  pour 
l’acide  carbonique,  que  très  lentement  (une  heure  au  minimum)  pour 
l’oxygène.  On  peut  remédier  à  cet  inconvénient  en  injectant  dans  les 
veines  de  l’animal  une  solution  d’extrait  de  têtes  de  sangsues,  qui  rend 
le  sang  non  coagulable  pendant  quelques  heures,  sans  modifier  nota¬ 
blement  la  circulation. 

Voici  les  résultats  obtenus  chez  le  chien. 

La  tension  de  l’acide  carbonique,  dans  le  sang  veineux,  a  une 
valeur  moyenne  de  5,4  centièmes  d’atmosphère,  avec  des  valeurs 
extrêmes  de  4,7  et  6,4  centièmes.  La  tension  de  l’acide  carbonique, 
dans  le  sang  artériel,  a  une  valeur  moyenne  de  2,6  centièmes  d’atmo¬ 
sphère,  avec  des  valeurs  extrêmes  de  2,1  et  3,8  centièmes.  Dans 
le  cas  spécial  du  chien  trachéotomisé,  dont  1a,  ventilation  pulmo¬ 
naire  est  plus  parfaite,  la  tension  de  l'acide  carbonique,  dans  le 
sang  veineux,  est  en  moyenne  de  3,8  centièmes  d’atmosphère,  avec 
des  valeurs  extrêmes  de  3,6  et  5,1  centièmes. 

La  tension  de  l’oxygène,  dans  le  sang  veineux,  est  en  moyenne 
de  2,9  centièmes  d’atmosphère,  avec  des  valeurs  extrêmes  de  1,3  et 

On  peut,  par  exemple,  prélever  une  petite  quantité  des  gaz  de  l’enceinte  et  en  faire 
l’analyse,  puis,  dix  minutes  plus  tard,  prélever  de  nouveau  une  petite  quantité  de  gaz  et 
en  faire  l’analyse  :  si  les  deux  analyses  donnent  le  même  résultat,  l’équilibre  des  ten¬ 
sions  est  réalisé  ;  si  les  deux  analyses  donnent,  des  résultats  différents,  l’expérience  doit 
être  poursuivie  jusqu’à  ce  que  deux  prises  de  gaz  faites  à  dix  minutes  d’intervalle  aient 
la  même  composition.  On  peut  encore  procéder  autrement,  si  l’on  dispose  de  deux 
aérotonomètres.  Dans  l’un  on  introduit  un  mélange  de  gaz  ayant  une  tension  moindre 
que  la  tension  présumée  des  mêmes  gaz  dans  le  sang  ;  dans  l’autre  on  introduit  un 
mélange  de  gaz  ayant  une  tension  plus  grande  que  la  tension  présumée  des  mêmes  gaz 
dans  le  sang.  On  met  le  premier  en  rapport  avec  le  système  carotide-jugulaire  droit, 
le  second  en  rapport  avec  le  système  carotide-jugulaire  gauche  de  l’animal  en  expérience. 
On  sera  assuré  qu’on  a  atteint  l’équilibre  des  tensions  gazeuses,  quand  les  gaz  auront 
dans  les  deux  systèmes  la  même  tension  pour  chacun  d’eux,  cette  tension  commune 
étant  comprise  entre  les  deux  valeurs  que  présentait  la  tension  de  chaque  gaz  dans  les 
deux  systèmes.  Avec  l’appareil  décrit  ci-dessus  (flg.  119),  l’équilibre  des  tensions  n’est 
ij ne  tardivement,  très  tardivement  atteint  (au  moins  une  demi-heure,  mais  en  général 
une  heure  et  même  plus). 

Pour  n’avoir  pas  pris  ces  indispensables  précautions  de  vérifications,  quelques  physio¬ 
logistes  ont  obtenu  des  résultats  inexacts,  qui  les  ont  conduits  à  formuler  sur  les  lois  qui 
président  aux  échanges  gazeux  pulmonaires  des  conclusions  fausses,  et  profondément 
regrettables,  parce  qu’en  faisant  intervenir,  sans  nécessité,  à  côté  des  forces  physiques, 
des  forcés  vitales,  elles  allaient  à  l’encontre  du  but  que  nous  poursuivons  en  physiologie 
et  qui  est  de  ramener  à  la  mécanique,  à  la  physique  et  à  la  chimie  les  manifestations  de 
la  vie.  .  . 
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4,6  centièmes. La  tension  de  l'oxygène,  dans  le  sang  artériel,  est  en 
moyenne  13  centièmes  d’atmosphère  (1),  avec  des  valeurs  extrêmes 
de  12  et  15  centièmes  d’atmosphère. 

c.  Échanges  pulmonaires.  —  La  cavité  alvéolaire  est  tapissée 
par  une  couche  de  cellules  plates,  très  minces,  reposant  sur  une  mem¬ 
brane  conjonctive  extrêmement  riche  en  capillaires  sanguins.  Ces 
capillaires  forment  un  réseau  très  serré  ;  leur  calibre  est  assez  petit 
pour  ne  livrer  passage  qu’à  une  seule  hématie  à  la  fois.  On  estime  à 


200  métrés  carrés  la  surface  ah 
la  surface  de  la  nappe  sanguine. 


Fig.  120.  - —  Lobule  pulmonaire. 

1,  2,  réseau  capillaire  ;  3,  endothé¬ 
lium  pulmonaire  avec  ses  noyaux  ;  4, 
:  5,  6,  bronche  terminale  avec  son  épi- 
I  thélium  ;  7,  vaisseau  pulmonaire. 


molaire  totale  et  à  150  mètres  carrés 
On  a  obtenu  ces  résultats  de  la  façon 

a 

suivante:  les  capillaires  pulmonai¬ 
res  n’admettent  qu’une  hématie  à 
la  fois  ;  celle-ci  ayant  7;j.,5  de  dia¬ 
mètre  et  2  y  d’épaisseur,  on  peut 
Lxer  à  10  ;j.  environ  le  diamètre  des 
capillaires  pulmonaires  ;  la  quan- 


Fig.  121.  —  Réseau  vasculaire 
du  sac  pulmonaire  d’une  gre¬ 
nouille  avec  l’épithélium  ni¬ 
trate  (Morat-Doyon). 

1.  réseau  capillaire  ;  2,  épithélium 
pulmonaire. 


:  tité  du  sang  contenu  dans  les  poumons  est,  chez  l’homme,  d’environ 
1  200  à  1  500  centimètres  cubes  ;  l’épaisseur  de  la  nappe  sanguine 
i  étant  égale  à  10  g,  il  occupe  donc  une  surface  de  120  à  150  mètres 
!  carrés.  L’examen  histologique  du  poumon  en  expansion  moyenne 
montre  cpie  les  mailles  intercapillaires  représentent  environ  le  quart 

I  ' 

(1)  On  peut  aussi  exprimer  ces  valeurs  en  centimètres  de  mercure.  Le  calcul  se  fait 
|  facilement  en  multipliant  les  nombres  ci-dessus  par  7,6,  puisqu’un  centième  d'atmo¬ 
sphère  correspond  à  7mrn,6.  On  trouvera  ainsi  :  Tension  de  l’acide  carbonique  dans  le 
sang  veineux,  41  millimètres  de  mercure  (valeurs  extrêmes:  35  et  48  mm.);  tension  de 
l'acide  carbonique  dans  le  sang  artériei,  20  millimètres  de  mercure  (valeurs  extrêmes  : 
16  et  29  mm.).  Tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  veineux,  22  millimètres  de  mercure 
(valeurs  extrêmes;  10  et  35  mm.);  tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  artériel,  100  mil¬ 
limètres  de  mercure  (valeurs  extrêmes  :  90  et  115  mm.). 
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de  la  surface  totale.  Ces  dispositions  anatomiques  sont  très  favorables 
aux  échanges  gazeux,  dont  la  grandeur  est  proportionnelle  à  la  sur¬ 
face  de  contact. 

Les  physiciens  démontrent  que  les  échanges  gazeux  à  travers 
une  membrane  perméable  aux  gaz  s’accomplissent,  grâce  à  la 
différence  des  tensions  du  gaz,  de  part  et  d’autre  de  la  membrane, 
le  gaz  passant  de  l’enceinte  oîi  sa  tension  est  plus  grande  dans 

l’enceinte  où  sa  tension  est 
plus  petite,  jusqu’à  ce  que 
soit  réalisée  l’égalité  des  ten¬ 
sions  de  part  et  d’autre  de 
la  paroi. 

Au  niveau  des  poumons, 
on  constate  un  passage 
d’oxygène  de  l’atmosphère 
alvéolaire  dans  le  sang,  et  un 
passage  d’acide  carbonique 
du  sang  dans  l’atmosphère 
alvéolaire.  La  tension  de 
l’oxygène,  dans  le  sang  vei¬ 
neux  du  chien,  n'a  pas  été 
bien  déterminée  :  la  valeur 
provisoire  3  centièmes  d'at¬ 
mosphère  est  peut-être  trop 
faible;  mais  on  peut  admettre 
avec  pleine  confiance  que 
cette  tension  est  inférieure  à 
13  centièmes  d’atmosphère  : 
ce  nombre,  représentant  la 
tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  artériel,  est  nécessairement 
supérieur  à  la  valeur  de  la  tension  dans  le  sang  veineux,  puisque 
de  l’oxygène  est  absorbé  aux  poumons  et  que  la  tension  de 
l'oxygène,  dissous  dans  les  liqueurs  à  hémoglobine,  augmente  à 
mesure  qu’augmente  la  quantité  de  gaz  absorbée.  Donc  la  ten¬ 
sion  de  l’oxygène,  dans  le  sang  veineux,  est  inférieure  à  13  centièmes 
d’atmosphère  ;  la  tension  de  ce  gaz,  dans  l’air  alvéolaire,  étant 
sensiblement  égale  à  18  centièmes  d’atmosphère,  le  jeu  des  forces 
physiques  détermine  le  passage  de  l’oxygène  dans  le  sang  des 
capillaires  pulmonaires.  La  tension  de  i’acide  carbonique,  dans  le 
sang  veineux  du  chien,  est  d’environ  5,4  centièmes  d’atmosphère, 


Fig.  122.  - —  Schéma  montrant  la 
disposition  respective  de  l’épithé- 
limn  pulmonaire  et  des  capillaires 
de  l’hématose. 

La  figure  du  haut  montre  l'épithélium  pul¬ 
monaire  étalé  ;  la  figure  A,  située  au-dessous 
de  la  précédente,  est  une  coupe  verticale  se¬ 
lon  le  trait  de  section  AB  ;  1,  partie  trans¬ 
parente  et  mince  de  l’épithélium  située  direc¬ 
tement  au-dessus  du  capillaire  ;  2,  partie 
granuleuse  du  protoplasma  condensée  dans 
les  mailles  du  réseau  capillaire  ;  4,  section 
des  capillaires  (d’après  le  schéma  du  profes¬ 
seur  M.  Duval). 
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avec  des  valeurs  extrêmes  de  4,7  et  6,4  centièmes  d’atmosphère,  sa 
tension,  dans  l’air  alvéolaire,  est  de  2,4  à  2,8  centièmes  d’atmo¬ 
sphère;  le  simple  jeu  des  forces  physiques  suffit  à  déterminer  le 
passage  de  l’acide  carbonique  dans  l’atmosphère  alvéolaire. 

Ces  constatations  montrent  que,  par  le  jeu  des  simples  forces 
physiques,  de  l’oxygène  pénètre  dans  le  sang  au  niveau  des  pou¬ 
mons  et  que  de  l’acide  carbonique  en  sort  ;  mais  elles  ne  suffisent 
pas  à  établir  que  les  quantités  de  ces  gaz  qui  sont  échangées 
pendant  la  traversée  pulmonaire  le  sont  sous  leur  seule  influence  ; 
le  problème  doit  être  examiné  au  point  de  vue  quantitatif,  apr'  s 
avoir  été  examiné,  comme  nous  venons  de  le  faire,  au  point  de 
vue  qualitatif. 

Les  physiciens  ont  mesuré  la  vitesse  de  diffusion  dans  l’eau 
pour  divers  gaz  s’y  dissolvant,  par  exemple  pour  l’oxygène  et 
l’acide  carbonique.  En  se  reportant  à  leurs  données  et  en  admet¬ 
tant  que  la  surface  d’échanges  pulmonaires  est  de  120  mètres 
carrés  (p.  367),  que  l’épaisseur  des  parois  à  traverser  (endo¬ 
thélium  pulmonaire  et  endothélium  capillaire)  est  de  4  y,  et  enfin 
que  la  diffusion  des  gaz  à  travers  les  cellules  endothéliales  se  fait 
avec  la  même  vitesse  que  dans  l’eau,  toutes  choses  approximatives 
assurément,  on  trouve  que,  pendant  une  minute,  il  passerait 
110  centimètres  cubes  d’oxygène  et  2  200  centimètres  cubes 
d’acide  carbonique,  si  la  pression  différentielle  de  ces  gaz  (diffé¬ 
rence  des  pressions  d’un  gaz  de  part  et  d’autre  de  la  paroi)  était 
de  1  millimètre  de  mercure. 

Si  nous  prenons  comme  valeur  moyenne  de  la  tension  de 
l’oxygène  dans  l’air  alvéolaire,  la  moyenne  arithmétique»  de  ses 

118  +  126 

tensions  à  l’inspiration  et  à  l’expiration  (p.  363)  - - - - = 


122  millimètres  de  mercure,  et  comme  valeur  moyenne  de  la 
3  tension  du  même  gaz  dans  le  sangla  moyenne  arithmétique  de  ses 
tensions  dans  le  sang  artériel  et  dans  le  sang  veineux  (p.  367  note) 


)  100  +  22 
~ir 


61  millimètres  de  mercure,  la  pression  différentielle 


3  pour  l'oxygène  est  122  —  61  =  61  millimètres  de  mercure.  Sous 
i  l’influence  de  cette  pression  différentielle,  la  quantité  d’oxy 
;  gène  traversant  la  paroi  pulmonaire  en  une  minute  sera  110  X  61 
:  =  6  710  centimètres  cubes. 

Si  l’on  admet  que,  chez  l’homme  normal,  au  repos,  la  quantité 
o  d’oxygène  absorbée  en  une  minute  est  d’environ  400  centimètres 
'Cubes,  on  en  conclura  que  la  pression  différentielle  suffit  à  assurer 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  24 
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lepassage  déplus  de  16  fois  plus 
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l  w 


d’oxygène  qu’il  n’enpasse 


en  réalité.  C’est  dire  que  l’organisme  pourrait,  à  un  moment 
donné,  dépenser  16  fois  plus  d’oxygène  qu’il  ne  fait  au  repos 
(ce  qui  n’arrive  jamais),  sans  en  manquer  ;  c’est  dire  encore  que, 
même  si  la  pression  atmosphérique  diminuait  notablement,  un 
déficit  ne  se  manifesterait  pas  :  si,  par  exemple,  la  tension  moyenne 
de  l’oxygène  dans  l’air  alvéolaire  tombait  à  100  millimètres  de 
mercure,  ce  qui  correspondrait  à  une  pression  d’environ  630  milli¬ 
mètres,  la  pression  différentielle  pour  l’oxygène  serait  de  100  —  61 
=  39  millimètres  de  mercure,  assurant  le  passage  de  110  x  39  = 
4  290  centimètres  cubes  d’oxygène,  soit  un  peu  plus  de  10  fois 
ce  qui  passe  en  vérité  :  donc,  dans  ces  conditions  défavorables, 
l’organisme  pourrait  encore  décupler  ses  dépenses. 

Un  raisonnement  identique  prouverait  que  le  jeu  des  forces 
physiques  assure  le  passage  d’une  quantité  d’acide  carbonique 
plus  de  100  fois  supérieure  à  celle  qui  passe  en  réalité. 

Les  échanges  gazeux  pulmonaires  apparaissent  donc  comme 
pouvant  être  assurés  par  le  seul  jeu  des  forces  physiques  \  cette 
conclusion  est  confirmée  par  les  considérations  et  par  les  faits 
suivants. 


Si  le  passage  des  gaz  se  fait  aux  poumons  par  le  simple  jeu  des 
forces  physiques,  la  tension  de  l’oxygène,  dans  le  sang  artériel,  peut 
être  inférieure  ou  égale,  mais  ne  doit  pas  être  supérieure,  à  sa  tension 
dans  l’atmosphère  alvéolaire  ;  la  tension  de  l’acide  carbonique,  dans 
l’air  alvéolaire,  peut  être  inférieure  ou  égale,  mais  ne  doit  pas  être 
supérieure,  à  sa  tension  dans  le  sang.  L’expérience  établit  qu’il  en 
est  bien  ainsi:  la  tension  de  l’oxygène  est  égale  à  13  centièmes 
d’atmosphère  dans  le  sang  artériel,  et  à  18  centièmes  d’atmosphère 
dans  l’air  alvéolaire;  la  tension  de  l’acide  carbonique  est  égale  à  2,6  cen¬ 
tièmes  d’atmosphère  dans  le  sang  artériel  et  dans  l’air  alvéolaire. 

Quelques  auteurs  ont  publié  des  nombres  différents  ;  d’après  eux,  la 
tension  de  l’oxygène  serait  plus  grande  dans  le  sang  artériel  que  dans 
l’air  alvéolaire,  et  la  tension  de  l’acide  carbonique  plus  grande  dans 
l’air  alvéolaire  que  dans  le  sang  artériel.  Dès  lors,  le  passage  des  gaz 
à  travers  la  paroi  pulmonaire  ne  pourrait  plus  être  expliqué  par  le  jeu 
des  seules  forces  physiques  ;  il  faudrait  faire  intervenir  une  force  sup¬ 
plémentaire  (sécrétion),  liée  à  la  vitalité  de  l’épithélium  alvéolaire.  On 
a  démontré  que  les  expériences  dont  il  s’agit  présentent  des  causes 
fondamentales  d’inexactitude  :  il  n’y  a  pas  lieu  de  les  retenir. 

Mais  peut-être  le  passage  du  sang  à  travers  le  poumon  et  le  renou¬ 
vellement  de  l’air  alvéolaire  sont-ils  trop  rapides  pour  que  le  régime 
définitif  soit  établi  ;  peut-être  parviendrait-on,  en  ralentissant  le  cours 
du  sang  ou  en  diminuant  la  ventilation,  à  réaliser  un  équilibre  final 
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en  désaccord  avec  les  lois  physiques.  Inexpérience  est  faisable  :  on 
introduit  par  les  voies  respiratoires,  jusque  dans  une  division  bron¬ 
chique,  une  sonde  creuse,  terminée  par  une  ampoule  de  caoutchouc, 
et  on  gonfle  cette  ampoule  de  façon  à  obturer  cette  bronche  :  on  a 
ainsi  isolé  une  région  du  poumon,  dans  laquelle  la  ventilation  ne  se 
fait  plus.  Après  un  temps  plus  ou  moins  long  (une  à  dix  minutes),  on 
retire  une  certaine  quantité  de  cet  air  non  renouvelé  (à  cet  effet,  un 
tube  creux  traverse  la  sonde  et  l’ampoule  terminale  ;  c’est  par  ce  tube 
qu’on  peut  extraire  l’air,  sans  enlever  ni  déplacer  l’appareil),  pour  y 
mesurer  la  tension  des  gaz  ;  on  détermine  en  même  temps  la  tension 
de  ces  gaz  dans  le  sang  veineux.  On  trouve  que  la  tension  de  l’acide 
carbonique  est  égale  à  3,8  centièmes  d’atmosphère  dans  l’air  alvéolaire 
et  dans  le  sang  veineux.  Il  y  a  accord  parfait  avec  la  théorie  physique. 

Enfin,  on  a  complété  la  démonstration  de  la  façon  suivante  :  On 
introduit  dans  une  portion  d’un  poumon  chez  l’animal  vivant  un 
mélange  gazeux  pauvre  en  oxygène  (de  l’azote  commercial,  par 
exemple)  et  on  constate  que  le  sang  circulant  dans  les  capillaires  des 
alvéoles  correspondants,  loin  d’absorber  activement  l’oxygène  du 
mélange,  lui  cède  de  son  propre  oxygène  ;  conformément  à  la  théorie  de 
la  diffusion,  et  contrairement  à  la  théorie  de  la  sécrétion,  le  mélange 
gazeux  s’enrichit  en  oxygène.  De  même,  swon  introduit  dans  un 
territoire  du  poumon  un  mélange  gazeux  riche  en  acide  carbonique, 
ce  mélange  perd  de  l’acide  carbonique  qu’il  cède  au  sang  circulant, 
conformément  à  la  théorie  de  la  diffusion  et  contrairement  à  la  théorie 
de  la  sécrétion.  Les  nombres  que  nous  avons  fournis  ne  sont  que 
des  moyennes,  mais  ils  suffisent  pour  démontrer  que  l’équilibre  des 
tensions  de  l’acide  carbonique  s’établit  pendant  le  passage  du  sang 
dans  les  capillaires  pulmonaires,  tandis  que  l’équilibre  des  tensions 
de  l’oxygène  n’est  pas  établi.  Le  sang  se  débarrasse  au  maximum 
d’acide  carbonique  ;  il  ne  se  charge  pas  au  maximum  d’oxygène. 

Si  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  les  alvéoles  diminue 
(cela  se  produit  quand  la  ventilation  se  fait  plus  complètement,  par 
augmentation  du  nombre  ou  de  l’amplitude  des  inspirations),  l’abais¬ 
sement  de  la  tension  de  ce  gaz,  dans  le  sang  qui  traverse  les  capil¬ 
laires  pulmonaires,  est  plus  grand  ;  le  sang  artériel  renferme  de  l’acide 
carbonique  à  tension  moindre  que  pendant  la  respiration  normale.  Si 
la  production  d’acide  carbonique  dans  l’organisme  est  constante,  la 
tension  de  ce  gaz,  dans  le  sang  veineux,  est  plus  grande  que  pendant  la 
respiration  normale.  Les  échanges  gazeux  s’accomplissent  alors  comme 
dans  les  conditions  ordinaires,  avec  cette  seule  différence  que  les  gran¬ 
deurs  des  tensions  de  l’acide  carbonique  sont  diminuées  de  part  et 
d’autre  de  la  paroi  alvéolaire. 

Si  la  tension  de  l’acide  carbonique  augmente  dans  l’air  alvéolaire 
(cela  se  produit  quand  la  ventilation  se  fait  moins  complètement, 
par  diminution  du  nombre  ou  de  l’amplitude  des  inspirations,  ou 
quand  l’atmosphère  ambiante  contient  de  l’acide  carbonique  en  excès, 
quand  l’air  est  confiné,  par  exemple),  l’abaissement  de  la  tension  de 
ce  gaz  dans  le  sang  qui  traverse  les  capillaires  pulmonaires  est  plus 
petit;  le  sang  artériel  contient  de  l’acide  carbonique  à  tension  plus 
élevée  que  pendant  la  respiration  normale.  Si  la  production  d’acide 
carbonique  dans  l’organisme  est  constante,  la  tension  de  ce  gaz  dans 
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le  sang  veineux  est  plus  grande  que  pendant  la  respiration  nor¬ 
male.  Les  échanges  gazeux  s’accomplissent  alors,  comme  dans  les 
conditions  ordinaires,  avec  cette  seule  différence  que  les  grandeurs 
des  tensions  de  l’acide  carbonique  sont  augmentées  de  part  et  d’autre 
de  la  paroi,  pourvu,  toutefois,  que  la  tension  de  l’acide  carbonique 
dans  le  sang  n’atteigne  pas  une  valeur  incompatible  avec  le  fonc¬ 
tionnement  normal  de  l’organisme. 

Si  la  tension  de  l’oxygène  diminue  dans  les  alvéoles  (cela  se  produit 
quand  la  ventilation  pulmonaire  se  fait  moins  parfaitement,  par 
diminution  du  nombre  ou  de  l’amplitude  des  inspirations,  ou  quand 
la  tension  de  l’oxygène  diminue  dans  l’atmosphère  par  suite  de 
variation  de  composition  chimique  ou  de  diminution  de  pression), 
la  tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  artériel  est  moindre  que  dans  les 
conditions  normales.  Si  la  consommation  intra-organique  de  l’oxy¬ 
gène  est  constante,  la  tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  veineux  est 
moindre  que  dans  les  conditions  normales  ;  les  échanges  gazeux 
s’accomplissent  alors  comme  dans  les  conditions  ordinaires,  avec 
cette  différence  que  les  tensions  de  l’oxygène  sont  diminuées  de 
part  et  d’autre  de  la  paroi,  à  condition  toutefois  que  la  tension  de 
l’oxygène  dans  le  sang  soit  compatible  avec  le  fonctionnement  normal 
de  l’organisme. 

Si  la  tension  de  l’oxygène  augmente  dans  les  alvéoles  (cela  se 
produit  quand  la  ventilation  pulmonaire  se  fait  plus  parfaitement, 
par  augmentation  du  nombre  ou  de  l’amplitude  des  inspirations,  ou 
quand  la  tension  de  l’oxygène  augmente  dans  l’atmosphère  par  suite 
de  variation  de  composition  chimique,  ou  d’augmentation  de  pres¬ 
sion),  la  tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  artériel  est  plus  élevée  que 
dans  les  conditions  normales;  si  la  consommation  intra-organique  de 
l’oxygène  est  constante,  la  tension  de  l’oxygène  dans  le  sang  veineux 
est  plus  grande  que  dans  les  conditions  normales  ;  les  échanges  gazeux 
s’accomplissent  alors  comme  dans  les  conditions  ordinaires,  avec 
cette  seule  différence  que  les  tensions  de  l’oxygène  sont  augmentées 
de  part  et  d’autre  de  la  paroi,  à  condition  toutefois  que  la  ten¬ 
sion  de  l’oxygène  dans  le  sang  soit  compatible  avec  le  fonctionne-  -;ji 
ment  normal  de  l’organisme.  ( 

La  conclusion  à  laquelle  nous  sommes  arrivés,  à  savoir  que  les  y 
échanges  gazeux  se  font  au  niveau  des  poumons  selon  les  lois  phy¬ 
siques,  le  poumon  jouant  le  rôle  d’une  membrane  perméable  inerte, 
a  conduit  certains  expérimentateurs  à  proposer  d’employer  le  pou-  i 
m.on  comme  aérotonomètre. 

Imaginons  qu’on  ait  extirpé  de  la  cavité  thoracique  les  poumons  i 
et  le  cœur,  en  coupant  la  trachée  au  niveau  de  ses  premiers  anneaux 
et  en  sectionnant  les  veines  caves  et  l’aorte.  Une  canule  à  robinet,  I 
fixée  à  la  trachée,  permet  d’insuffler  de  l’air  dans  les  poumons  et  de  l’y 
maintenir  ;  les  veines  caves  et  l’aorte  sont  liées  ;  une  canule  est  fixée  : 
dans  l’artère  pulmonaire,  son  orifice  étant  dirigé  vers  les  poumons  ; 
une  canule  est  introduite  dans  l’oreillette  droite  par  un  orifice  pratiqué 
dans  l’auricule  correspondante,  les  bords  de  l’orifice  étant  fixés  par  \ 
une  ligature  sur  la  canule;  enfin,  une  ligature  est  posée  sur  le  cœur 
entre  les  oreillettes  et  les  ventricules.  Supposons  que  du  sang  défibriné 
soit  amené  d’un  réservoir  surélevé  par  la  canule  fixée  à  l’artère  pul- 
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monaire  ;  il  circulera  dans  les  poumons,  échangeant  ses  gaz  avec 
l’air  qu’on  a  emprisonné  dans  les  alvéoles  ;  et,  revenant  par  les  veines 
pulmonaires  et  l’oreillette  gauche,  il  sortira  par  la  canule  auriculaire. 

Dans  ces  conditions,  l’équilibre  hnal  de  tensions  entre  les  gaz  du 
sang  circulant  et  les  gaz  alvéolaires  est  rapidement  réalisé  (une  minute 
et  demie  à  deux  minutes  suffisent  largement)  en  raison  de  l’énorme 
étendue  de  la  surface  d’échanges  et  de  la  minceur  de  la  couche  san¬ 
guine  (pour  les  poumons  de  l’homme,  120  à  150  mètres  carrés  de  sur¬ 
face  et  seulement  10  u.  d’épaisseur  au  maximum).  Il  suffit  dès  lors, 
au  bout  de  quelques  minutes,  de  retirer  de  l’air  contenu  dans  le  pou¬ 
mon  par  le  robinet  trachéal  et  d’en  faire  l’analyse,  pour  connaître 
les  tensions  gazeuses  dans  cet  air,  et  par  suite  dans  le  sang  circulant 
artificiellement. 

On  pourrait  concevoir  qu’au  lieu  de  sang  défibriné,  on  fît  circuler 
dans  le  système  que  nous  venons  de  décrire  (cœur,  poumons)  le  sang 
d’un  animal  vivant,  en  réunissant  une  carotide  de  cet  animal  à  la 
canule  fixée  dans  l’artère  pulmonaire,  et  une  veine  jugulaire  à  la 
canule  auriculaire  gauche.  En  usant  d’un  cœur-poumons  assez  petit 
(empruntés  à  un  animal  de  même  espèce  que  l’animal  en  expérience, 
et  jeune),  on  pourrait  faire  une  détermination  rapide  sans  exporter 
hors  du  corps  de  l’animal  une  trop  grande  masse  de  sang. 

d.  Élimination  d'eau  respiratoire.  —  L’air  inspiré  par  les 
animaux  à  respiration  pulmonaire  contient  de  la  vapeur  d’eau,  en 
quantité  plus  ou  moins  grande.  L’air  expiré  en  est  saturé  à  la 
température  du  corps  si  la  respiration  est  normale,  presque  saturé 
si  la  respiration  est  précipitée.  La  quantité  d’eau  éliminée  par 
l’appareil  respiratoire  (premières  voies  et  poumons)  est  importante. 

Supposons  un  homme  respirant  normalement  dans  une  atmosphère 
à  15°,  demi-saturée  ou  saturée  de  vapeur  d’eau,  par  exemple  ;  admettons 
qu’à  chaque  inspiration  500  centimètres  cubes  d’air  pénètrent  dans 
les  poumons  ;  à  chaque  expiration,  500  centimètres  cubes  d’air,  saturé 
de  vapeur  d’eau  à  37°,  sont  rejetés  au  dehors.  En  se  reportant  aux 
tables  des  tensions  de  la  vapeur  d’eau  aux  différentes  températures, 
tables  fournies  par  les  physiciens,  on  voit  que  : 

500  cc.  d’air  à  1/2  saturation  à  15°  contiennent  4CC,19  de  vapeur  d’eau 

500  cc.  d’air  saturé  à  15°  —  8CC,36 

500  cc.  d’air  saturé  à  37°  — •  30cc,72 

Donc,  à  chaque  expiration,  il  aura  été  éliminé  une  quantité  d’eau 

égale  à  : 

30cc,72  —  19ms,l  si  l’air  inspiré  était  sec. 

30cc,72  —  4CC,19  =  26cc,53  ou  16mg,5  —  était  1/2  saturé. 

30cc,72  —  8CC,36  =±  22cc,36  ou  13ms,9  —  était  saturé, 
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Si  on  admet  que  l’homme  fait  16  respirations  par  minute,  soit 
23  040  en  vingt-quatre  heures,  il  aura  éliminé  par  les  voies  respira¬ 
toires  une  quantité  d’eau  égale  à  : 

1 9n'g,  1  X  23  040  =  440  gr.  si  l’air  inspiré  était  sec. 

16ms,5  x  23  040  =  380  gr.  —  était  1/2  saturé. 

13m«,9  X  23  040  —  320  gr.  —  était  saturé. 

Les  voies  respiratoires  constituent  donc  une  surface  importante 
d’évaporation.  Il  faut  toutefois  remarquer  que  les  voies  respira¬ 
toires  ne  jouent  aucun  rôle  physiologique  dans  la  régulation  de 
l’état  d’hydratation  de  l’organisme,  car  l’évaporation  respiratoire 
dépend  uniquement  de  l’état  d’humidité  de  l’air  ambiant  et  de  la 
quantité  d’air  inspiré. 

On  peut  admettre  que  les  poumons  n’éliminent  pas  d’azote  ; 
cette  question  sera  étudiée  ultérieurement. 

e.  Toxicité  de  l’air  expiré.  —  On  a  recherché  si  l’air  expiré 
ne  contient  pas  de  produits  toxiques  volatils,  de  nature  non 
définie,  capables  de  produire  les  accidents  observés  dans  les 
atmosphères  confinées. 

On  fait  passer  l’air  expiré  par  un  animal  trachéotomisé  dans  un 
réfrigérant,  pour  retenir  les  produits  condensables  qu’il  contient  (eau 
et  autres),  et  on  introduit  ces  produits  condensés  dans  l’organisme 
d’un  animal  (lapin,  cobaye  ou  chien),  en  injections  intraveineuses, 
intrapéritonéales  ou  sous-cutanées.  Certains  expérimentateurs  ont  con¬ 
staté  des  accidents  et  la  mort  ;  d’autres  n’ont  observé  aucun  accident. 
Ces  discordances  tiennent  aux  conditions  différentes  de  l’expérimenta¬ 
tion.  On  observe  des  accidents  précoces,  si  le  liquide  de  condensation 
est  injecté  froid,  rapidement  et  abondamment  ;  on  observe  d’ailleurs 
les  mêmes  accidents  précoces,  si  on  injecte,  dans  les  mêmes  conditions, 
de  l’eau  distillée.  On  observe  des  accidents  tardifs  de  septicémie,  si 
on  a  recueilli  sans  précautions  aseptiques  le  liquide  de  condensation. 
Si  le  liquide  de  condensation  est  recueilli  dans  un  vase  refroidi  stéri¬ 
lisé,  si  l’air  expiré  est  filtré  sur  une  bourre  de  coton  stérile,  si  ce 
liquide  est  réchauffé  à  la  température  du  corps,  on  peut  en  injecter 
des  quantités  considérables  (pourvu  que  la  vitesse  d’injection  soit 
modérée),  chez  le  lapin,  sans  provoquer  d’accidents  précoces  ou  tar¬ 
difs.  Toutefois,  comme  en  réchauffant  ce  liquide  on  aurait  pu  vola¬ 
tiliser  la  substance  toxique  contenue  dans  la  liqueur,  comme,  en  injec¬ 
tant  lentement,  on  aurait  pu  permettre  à  l’organisme  soit  d’éliminer 
le  poison  par  les  reins  ou  par  les  poumons,  soit  de  le  neutraliser,  on 
doit  se  garder  de  conclure  de  ces  expériences  que  l’air  expiré  n’est 
pas  toxique.  Il  convient  de  recourir  à  une  autre  méthode,  pour 
résoudre  la  question. 
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Dans  une  série  de  cloches  fermées,  disposées  en  série  linéaire,  cha¬ 
cune  communiquant  avec  la  précédente  et  avec  la  suivante  par  un 
tube,  on  place  des  animaux  (lapins,  souris,  etc.)  et,  au  moyen  d’un 
aspirateur,  on  fait  passer  un  courant  d’air  modéré.  L’animal  contenu 
dans  la  cloche  n°  1  respire  de  l’air  pur  ;  l’animal  contenu  dans  la 
cloche  n°  2  respire  de  l’air  mélangé  aux  produits  d’expiration  de 
l’animal  n°  1  ;  l’animal  contenu  dans  la  cloche  n°  p  (8  par  exemple) 
respire  de  l’air  mélangé  aux  produits  d’expiration  des  p  —  1  (7  par 
exemple)  premiers  animaux.  Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long 
(plusieurs  jours  en  général),  tous  les  animaux  sont  morts,  sauf  les 
deux  premiers,  le  dernier  étant  mort  le  premier,  F  avant -dernier  étant 
mort  le  second,  l’antépénultième  étant  mort  le  troisième,  et  ainsi  de 
suite,  jusqu’au  troisième  qui  meurt  le  dernier. 

Si  on  répète  l’expérience,  en  plaçant  un  flacon  laveur  à  acide  sulfu¬ 
rique  sur  le  tube  de  communication  entre  les  deux  dernières  cloches, 
le  dernier  animal  reste  en  vie  comme  les  deux  premiers  ;  tous  les 
autres  meurent  successivement,  depuis  l’avant-dernier  jusqu’au  troi¬ 
sième.  La  mort  des  animaux  ne  saurait  donc  être  attribuée  à  l’accu¬ 
mulation  d’acide  carbonique  dans  l’air,  puisque  l’acide  sulfurique  ne 
retient  pas  ce  gaz  ;  elle  est  attribuable  à  une  substance  toxique  retenue 
par  l’acide  sulfurique. 

Ou  peut  donc  admettre  que  l’air  dans  lequel  ont  vécu  des  ani¬ 
maux  renferme  une  substance  toxique.  On  peut  admettre  aussi 
que  cette  substance  toxique  est  de  l’ammoniaque  ;  en  effet  : 
1°  l’acide  sulfurique  du  flacon  laveur  retient  de  l’ammoniaque,  en 
quantité  rigoureusement  correspondante  à  celle  de  l’acide  neutra¬ 
lisé  ;  2°  si,  après  avoir  déplacé  par  la  soude  les  produits  vola¬ 
tils  retenus  par  l’acide  sulfurique,  on  les  recueille  dans  l’eau, 
cette  eau,  injectée  à  un  animal,  dans  des  conditions  convenables, 
détermine  des  accidents  identiques  à  ceux  qu’on  engendre  en 
injectant  à  un  animal  semblable,  et  dans  les  mêmes  conditions 
expérimentales,  une  même  quantité  d’ammoniaque.  Il  est  donc 
légitime  de  conclure  que  la  mort  des  lapins  des  dernières  cloches 
est  la  conséquence  d’un  empoisonnement  ammoniacal  chronique. 
Il  faut  pourtant  se  garder  de  conclure  que  cette  ammoniaque 
toxique  est  éliminée  par  les  poumons,  car  le  courant  d’air  qui  tra¬ 
verse  les  cloches  entraîne  également  des  substances  gazeuses  ou 
volatiles  qui  peuvent  être  éliminées  par  la  peau  ou  par  l’intestin 
(gaz  intestinaux)  et  surtout  celles  qui  résultent  des  altérations 
fermentatives  des  excreta  éliminés  par  les  sujets  en  expérience  et 
répandus  dans  les  cloches. 

Cette  origine  fécale  possible  de  l’ammoniaque  se  trouve  con- 
1  innée  par  l’expérience  suivante  :  un  animal  étant  enfermé  dans 
une  cloche  et  ses  excréments  n’étant  point  enlevés,  le  courant 
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d’air  entraîne  des  substances  ammoniacales,  neutralisant  une 
partie  de  l’acide  sulfurique  du  flacon  laveur  ;  ce  même  animal,  au 
préalable  rigoureusement  lavé,  étant  placé  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  et  les  excréments  étant  enlevés  aussitôt  qu’émis,  le  cou¬ 
rant  d’air  n’entraîne  plus  de  substances  ammoniacales.  Dans  le 
premier  cas,  l’eau  de  condensation  du  courant  d’air  est  toxique; 
dans  le  second,  elle  ne  l’est  pas. 

Il  est  légitime  de  conclure  de  cet  ensemble  d’expériences  que 
l’air  d’expiration  pulmonaire  ne  contient  pas  de  substances 
toxiques. 

/.  Pression  barométrique.  —  Si  on  fait  progressivement  le 
vide  dans  une  enceinte  où  l’on  a  placé  un  animal,  un  moineau 
par  exemple,  on  constate  les  faits  suivants.  Tant  que  la  pression 
de  l’air  de  l’enceinte  reste  supérieure  à  40  centimètres  de  mercure, 
l’animal  ne  manifeste  aucune  réaction  ;  quand  la  pression  tombe  à 
40  centimètres,  la  respiration  et  le  cœur  s’accélèrent,  la  force 
musculaire  diminue,  etc.,  et  ces  phénomènes  s’accentuent  à 
mesure  que  la  pression  baisse  davantage  jusqu’à  18  centimètres  ; 
quand  la  pression  est  égale  à  18  centimètres  de  mercure,  ranimai 
tombe  sur  le  flanc  et  meurt.  Si,  à  un  moment  quelconque  précé¬ 
dant  la  mort  de  l’oiseau,  on  fait  rentrer  de  l’air  dans  la  cloche, 
les  accidents  disparaissent  immédiatement. 

Ces  accidents  ne  sont  pas  la  conséquence  du  vide  mécanique. 
Supposons,  en  effet,  qu’après  avoir  fait  le  vide  jusqu’à  T/2  atmo¬ 
sphère,  soit  38  centimètres  de  mercure,  on  laisse  rentrer  dans 
l’enceinte  de  l’oxygène  pur,  et  qu’on  recommence  à  faire  progres¬ 
sivement  le  vide,  les  premiers  accidents  ne  se  manifestent  qu’à 
une  pression  de  13  centimètres  et  la  mort  ne  survient  qu’à  une 
pression  de  6  centimètres.  Inversement,  supposons  qu’après  avoir 
fait  le  vide  jusqu’à  2/3  d’atmosphère,  soit  57  centimètres,  on 
laisse  rentrer  dans  l’enceinte  de  l’azote,  et  qu’on  recommence  à 
faire  progressivement  le  vide,  les  premiers  accidents  se  mani¬ 
festent  déjà  à  une  pression  de  60  centimètres  et  la  mort  survient 
à  une  pression  de  27  centimètres.  Les  accidents  et  la  mort  ne  sont 
donc  pas  la  conséquence  des  changements  de  la  pression  glo¬ 
bale.  Ils  dépendent  exclusivement  des  changements  delà  tension 
partielle  de  l’oxygène  dans  l’atmosphère.  Les  premiers  accidents 
se  manifestent  toujours  en  effet  quand  la  tension  partielle  de 
l'oxygène  tombe  à  8  centimètres  de  mercure,  et  la  mort  se  produit 
quand  la  tension  partielle  de  l’oxygène  tombe  à  3crn,6, 
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quelle  que  soit  d’ailleurs  la  pression  globale  de  l’atmosphère  (1). 

Les  accidents  de  la  dépression  sont  la  conséquence  de 
l’anoxyémie  qu’elle  détermine.  On  sait  que  la  majeure  partie  de 
l’oxygène  contenu  dans  le  sang  est  à  l’état  de  combinaison  avec 
l’hémoglobine,  une  petite  quantité  seulement  de  ce  gaz  étant  en 
solution  dans  le  plasma.  Mais  l’oxyhémoglobine  est  une  combi¬ 
naison  dissociable,  qui  ne  subsiste  qu’en  présence  d’une  certaine 
tension  d’oxygène.  Dès  que,  sous  l’influence  de  la  dépression,  la 


Fig.  123.  —  -  Asphyxie  par  dépression.  Compensation  de  la  dépression 
barométrique  par  enrichissement  de  l’air  en  oxygène. 

A,  cloche  contenant  un  moineau  ;  B,  tube  muni  d’un  robinet  pour  faire  la  dépression  ; 
E,  cuvette  avec  tube  barométrique  mis  en  communication  avec  la  cloche  par  le  robinet  C  ; 
O,  ballon  d’oxygène  mis  à  volonté  en  communication  avec  la  cloche  par  le  robinet  1) 
au  moment  de  l’asphyxie. 


tension  de  l'oxygène  dans  le  milieu  ambiant  atteint  la  valeur  de  la 
tension  de  dissociation  de  l’oxyhémoglobine,  celle-ci  ne  peut  plus 
exister  et  le  sang  ne  contient  plus  que  l’oxygène  dissous  dans  le 
plasma  ;  or  la  quantité  d’oxygène  dissous  dans  le  plasma  est 
insuffisante  pour  subvenir  aux  besoins  de  l’organisme  de  l’homme  et 
des  animaux  à  sang  chaud  tout  au  moins  ;  il  y  a  dès  lors  asphyxie 

(1)  Ou  peut  facilement  calculer  la  valeur  de  la  tension  partielle  de  l'oxygène  dans 
les  trois  milieux  gazeux  considérés  ci-dessus,  air  normal,  air  suroxygéné,  air  surazoté, 
connaissant  les,  conditions  de  leur  préparation.  On  peut  tout  aussi  facilement  calculer 
la  valeur  de  la  tension  partielle  de  l’oxygène  dans  chacun  de  ces  mélanges,  pour  les 
pressions  de  ces  mélanges  qui  correspondent  soit  aux  premiers  accidents,  soit  à  la  mort 
de  l’animal.  On  reconnaîtra  que  la  tension  partielle  de  l’oxygène  est  la  même  dans  les 
trois  mélanges  quand  débutent  les  accidents,  et  qu’elle  est  aussi  la  même  quand  la  mort 
se  produit  (respectivement  8  centimètres  et  3e  m, 6  de  mercure). 
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par  ciiioxycmie  (insuffisance  d’oxygène  du  sang).  Les  chimistes 
ont  d’ailleurs  montré  que  la  dissociation  de  l’oxyhémoglobine  ne 
se  produit  pas  brusquement  en  totalité  pour  une  tension  donnée 
d’oxygène,  mais  que,  pour  une  certaine  échelle  de  tensions,  il  y  a 
dissociation  partielle  d’autant  plus  grande  que  la  tension  de 
l’oxygène  est  plus  faible. 

Tant  que  la  tension  de  l’oxygène  est  supérieure  à  la  tension  de 
dissociation  de  l’oxyhémoglobine,  soit  8  centimètres  de  mercure, 
la  presque  totalité  de  l’hémoglobine  se  combine  à  l’oxygène  dans 
les  poumons  et  l’organisme  dispose  d’une  quantité  suffisante 
d’oxygène.  Quand  la  tension  de  l’oxygène  est  comprise  entre 
8  centimètres  et  3'm,6,  une  partie  seulement  de  l’hémoglobine 
se  combine  à  J  ’oxygène,  et  cette  partie  est  d’autant  moindre  que  la, 
tension  est  moindre  ;  selon  les  besoins  de  l’organisme  (repos  ou 
travail,  chaleur  ou  froid),  la  quantité  d’oxygène  peut  suffire  ou  à 
peu  près  et  les  accidents  ne  s’observent  pas  ou  sont  légers,  ou  bien 
cette  quantité  est  insuffisante  et  les' accidents  se  développent  avec 
une  acuité  plus  ou  moins  grande.  Quand  la  tension  de  l’oxygène 
tombe  à  3(m,6,  il  n’y  a  plus  dans  le  sang,  ou  à  peu  près,  que 
l’oxygène  dissous,  et  celui-ci  est  insuffisant  pour  satisfaire  aux 
besoins  de  l’organisme,  même  lès  plus  réduits  :  la  mort  se  produit. 

Ce  sont  des  phénomènes  analogues  qu’on  observé  soit  dans  les 
ascensions  en  ballon,  soit  dans  les  ascensions  de  montagnes  (mal 
des  ballons  et  mal  de  montagne)  (1).  Dans  quelques  ascensions,  le 
ballon  ayant  atteint  des  altitudes  de  8  600  à  8  800  mètres,  les 
aéronautes  sont  tombés  inanimés,  la  pression  atmosphérique  étant 
de  25  à  26  centimètres  de  mercure,  et  ces  faits  sont  d’accord  avec 
ce  que  nous  avons  dit,  au  moins  de  façon  générale.  La  pression 
est,  il  est  vrai,  plus  élevée  que  dans  les  expériences  de  dépression 
faites  au  laboratoire  ;  mais  il  faut  tenir  compte  du  froid  intense 
des  hautes  régions  atmosphériques,  engendrant  un  besoin  plus 
grand  d’oxygène.  (P.  Bert,  dans  les  cloches  à  dépression  de  son 
laboratoire,  a  subi  une  dépression  de  près  de  24  centimètres, 
correspondant  à  une  altitude  de  9  000  mètres  environ,  sans 
éprouver  d’autres  accidents  qu’une  légère  angoisse  et  quelques 
vertiges.)  Dans  les  ascensions  en  montagne,  les  accidents  anoxyé- 
n tiques  s’observent  déjà  à  des  altitudes  de  3  500  à  4  000  mètres, 

(1)  Le  mal  des  montagnes  débute  par  un  malaise  général,  une  angoisse,  un  besoin 
de  se  reposer  ;  plus  tard  se  produisent  des  nausées,  des  vomissements,  des  hématé- 
mèses  ;  l’ascensionniste  se  désintéresse  de  tout,  éprouvant  une  paresse  intellectuelle 
invincible.  Enfin,  il  présente  une  dyspnée  souvent  intense,  toujours  pénible. 
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au  moins  chez  quelques  sujets  et  dans  certaines  circonstances 
(sujets  non  habitués  à  l’ascension,  froid  intense,  fatigue  de 
l’ ascension),  soit  à  des  pressions  de  45  à  50  centimètres.  Mais  ces 
accidents  ne  se  produisent  de  façon  constante  qu’au-dessus  de 
G  000  mètres,  quand  la  pression  descend  au-dessous  de  35  centi¬ 
mètres.  La  fatigue  de  l’ascension  explique  l’apparition  plus  rapide 
des  accidents  dans  l’ascension  des  montagnes  (1),  leur  apparition 
moins  rapide  dans  l’ascension  en  ballon. 

On  peut  d’ailleurs  lutter  de  façon  efficace  contre  le  mal  des  bal¬ 
lons  et  contre  le  mal  des  montagnes  en  respirant  de  l’oxygène  pur. 

Cette  thérapeutique  s’impose  d’ailleurs,  car  substituer  l’oxygène 
pur  à  l’air,  dans  les  mêmes  conditions  de- pression,  c’est  multiplier 
par  5  (l’air  ne  renfermant  que  1/5  d’oxygène)  la  tension  de 
l’oxygène  respiré,  et  combattre  efficacement  les  accidents  qui 
dérivent  de  la  dépression  de  l’oxygène. 

Quand  un  animal  séjourne  dans  une  enceinte  dont  l’air  n’est 
pas  renouvelé  (air  confiné ),  il  consomme  de  l’oxygène  et  élimine 
de  l’acide  carbonique  ;  l’air  de  l’enceinte  est  vicié,  et  des  accidents 
ne  tardent  pas  à  se  produire,  plus  ou  moins  graves  selon  la  durée 
et  les  conditions  générales  de  l’expérience,  mais  pouvant  conduire 
à  la  mort. 


Comme  l’atmosphère  a  subi  une  double  modification  :  appau¬ 
vrissement  en  oxygène,  enrichissement  en  acide  carbonique,  ou 
ne  peut  savoir  a  priori  à  laquelle  de  ces  deux  modifications  on 
doit  rapporter  les  accidents  observés  :  l’expérience  seule  peut  nous 


renseigner. 


Si  on  détermine  la  composition  gazeuse  de  l’enceinte  au  moment 
où  débutent  les  accidents  et  au  moment  où  la  mort  se  produit, 
on  constate  que  les  tensions  de  l’oxygène  sont  respectivement 
voisines  de  8  centimètres  et  de  3(m,6,  c’est-à-dire  des  valeurs 
que  nous  avons  relevées  dans  les  expériences  d’anoxyémie. 
D’ailleurs,  si  l’animal  respire  dans  une  enceinte  contenant  des 
liquides  absorbants  pour  l’acide  carbonique,  les  accidents  évoluent 
comme  dans  une  enceinte  quelconque,  bien  que  l’acide  carbonique 
ne  s’y  accumule  plus.  Donc  les  accidents  dus  à  l’air  confiné  sont 
des  accidents  d’anoxyémie. 


(1)  Cette  hypothèse  est  justifiée  par  l’expérimentation  et  par  l'observation.  On  con¬ 
state  que  les  premières  manifestations  du  mal  de  dépression  se  manifestent  plus  tôt, 
c’est-à-dire  pour  une  pression,  plus  élevée,  chez  les  animaux  qui  accomplissent  des 
actes  musculaires  énergiques  que  chez  ceux  qui  sont  au  repos.  On  peut  faire  disparaître 
chez  l’homme  les  premières  manifestations  du  mal  de  montagne  en  l’immobilisant. 
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Cela  ne  veut  pas  dire  que  l’acide  carbonique,  en  s’accumulant  dans 
l’atmosphère,  ne  saurait  produire  d’accidents,  mais  simplement  que 
l’acide  carbonique,  à  la  tension  qu’il  peut  atteindre  dans  l’enceinte, 
n’est  pas  toxique.  Or,  si  on  tient  compte  de  ce  fait  que  le  quotient 
respiratoire  n’est-  jamais  supérieur  à  1,  que,  par  conséquent,  le  volume 
d’acide  carbonique  produit  n’est  jamais  supérieur  au  volume  d’oxy¬ 
gène  consommé,  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’air  confiné 
n’est  pas  supérieure  à  8  centimètres  (différence  entre  la  tension  nor¬ 
male  de  l’oxygène  atmosphérique,  16  centimètres,  et  sa  tension  au 
début  des  accidents,  8  centimètres)  au  début  des  accidents  ;  elle  n’est 
pas  supérieure  à  12cm,4  (différence  entre  la  tension  normale  de  l’oxy¬ 
gène  atmosphérique,  16  centimètres,  et  sa  tension  au  moment  de  la 
mort  3cm,6)  au  moment  de  la  mort. 

On  peut  d’ailleurs  vérifier  directement  cette  conclusion.  Supposons 
que,  la  pression  atmosphérique  étant  76  centimètres,  on  place  un 
animal  dans  une  enceinte  close  contenant  de  l’air,  qu’on  y  fasse  un 
vide  partiel  jusqu’à  60  centimètres  par  exemple,  et  qu’on  y  laisse 
rentrer  de  l’acide  carbonique  (tension  partielle,  16  centimètres).  On 
n’observe  aucun  accident  (dans  cette  expérience,  la  tension  de  l’air 
résiduel,  60  centimètres,  est,  nous  l’avons  vu,  compatible  avec  la 
santé  parfaite). 

Mais  si,  répétant  la  même  expérience,  on  fait  le  vide  jusqu’à  50  cen¬ 
timètres,  tension  compatible  avec  une  santé  parfaite,  et  si  on  laisse 
rentrer  de  l’acide  carbonique  (tension  partielle,  26  centimètres), 
l’animal  meurt  après  avoir  présenté,  dans  une  première  phase,  de 
l’accélération  respiratoire  et  de  l’excitation  générale,  dans  une  seconde 
phase,  du  ralentissement  progressif  de  la  respiration  et  de  la  circula¬ 
tion  et  de  l’anesthésie. 

Supposons  maintenant  un  animal  placé  dans  une  enceinte  close 
contenant  de  l’air  sous  une  pression  de  3  atmosphères,  et  im  ginons 
que  l’air  ne  soit  pas  renouvelé.  De  l’oxygène 'est  consommé  ;  de  l’acide 
carbonique  est  produit  ;  la  tension  de  l’oxygène  diminue,  la  tension 
de  l’acide  carbonique  augmente  ;  et  si  nous  supposons  que  Je  quotient 
respiratoire  soit  0,8,  à  un  abaissement  de  1  centimètre  de  la  tension 
d’oxygène  correspond  un  accroissement  de  0cm,8  de  la  tension  d’acide 
carbonique.  Pour  que  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  l’enceinte 
atteigne  26  centimètres,  il  faut  donc  que  la  tension  de  l’oxygène  ait 
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diminué  de  26  X  — •  soit  35  centimètres.  La  tension  partielle  del’oxy- 
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gène  dans  l’air  comprimé  à  3  atmosphères  est  16  X  3,  soit  48  centi¬ 
mètres.  Donc,  au  moment  où  la  tension  de  l’acide  carbonique  atteint 
26  centimètres,  la  tension  de  l’oxygène  est  encore  égale  à  48  —  35, 
soit  13  centimètres,  parfaitement  compatible  avec  la  santé.  Si  donc, 
dans  une  enceinte  confinée  contenant  de  l’air  à  la  pression  de  l’atmo¬ 
sphère,  l’animal  meurt  par  anoxyémie,  il  meurt  par  empoisonne¬ 
ment  carbonique  dans  une  enceinte  confinée  contenant  de  l’air  à  une 
pression  de  3  atmosphères. 


Si,  dans  une  enceinte  contenant  un  oiseau,  on  comprime  pro¬ 
gressivement  de  l’air  de  façon  que  la  pression  devienne  égale  à  1, 
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2,  etc.,  atmosphères,  on  ne  constate  aucun  trouble  apparent,  au 
moins  dans  certaines  limites  de  pression.  Toutefois,  quand  la 
pression  atteint  15  à  16  atmosphères  environ,  l’animal  pré¬ 
sente  des  accidents  manifestes.  L’oiseau  secoue  d’abord  la  tête 
et  les  pattes,  puis  bat  des  ailes,  et  enfin  tombe  sur  le  dos  en  état 
de  crise  tétanique  :  ces  crises  sont  d’ailleurs  comparables  à  tous 
égards  aux  crises  strychniques  et  tétaniques,  et,  comme  celles-ci, 


peuvent  être  provoquées  par  des  excitations  périphériques 
légères  ;  on  peut  démontrer  d’ailleurs  que  le  mécanisme  physio¬ 
logique  est  le  même,  qu’il  s’agisse  de  la  compression  ou  de 
la  strychnine  :  le  pouvoir  excito-réflexe  de  la  moelle  est 
exagéré. 

Ces  phénomènes  ne  sont  pas  la  conséquence  de  la  pression 
mécanique,  car  ils  ne  se  produisent  pas  à  cette  même  pression  de 
15  à  20  atmosphères  quand  l’air  comprimé  est  formé  à  parties 
égales  d’air  atmosphérique  et  d’azote  ;  d’autre  part,  ils  se  mani¬ 
festent  à  une  pression  d’autant  plus  basse  que  la  proportion  d’oxy¬ 
gène  est  plus  grande  dans  l’air  de  l’enceinte  :  dans  l’oxygène 


Récipient  en  verre  très  épais  mnni  de  robinets  et  d’un  manomètre.  Une  pompe  à 
main  y  comprime  l’oxygène  contenu  dans  un  sac.  Un  courant  d’eau  froide  circule  dans 
un  manchon  autour  du  corps  de  pompe  pour  empêcher  son  écliauffement. 


Fig.  124. 


—  Appareil  de  P.  Bert  pour  l’étude  des  effets  des  hautes  pressions 
de  l’air  et  de  l’oxygène  sur  de  petits  animaux. 
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pur,  les  accidents  se  manifestent  déjà  sous  une  pression  de 

4  atmosphères  (1). 

Nous  assistons  là  à  un  empoisonnement  par  l’oxygène.  L’oxy¬ 
gène  indispensable  à  la  vie  des  animaux,  l’oxygène  qu’ils  doivent 
recevoir  sous  une  pression  partielle  d’au  moins  8  centimètres  de 
mercure,  devient  pour  eux  un  poison  violent  quand  il  leur  est 
fourni  sous  une  pression  partielle  de  4  atmosphères.  Et  ce  fait  est 
très  général  ;  l’oxygène  est  un  poison  pour  tous  les  êtres  vivants 
(stérilisation  par  l’oxygène  sous  pression)  (2)  à  une  tension  conve¬ 
nable,  variable  d’ailleurs  selon  l’espèce  considérée  (action  de 
l’oxygène  sur  les  microbes  anaérobies,  etc.)  (3). 

La  compression  par  elle-même,  abstraction  faite  de  la  toxicité 
de  l’oxygène,  ne  détermine  pas  d’accidents  ;  il  n’en  est  pas  de 
même  de  la  décompression. 

Quand  un  animal  a  été  soumis  à  une  compression  de  3  à 

5  atmosphères  au  minimum,  et  qu’on  le  ramène  brusquement 
à  la  pression  atmosphérique,  il  présente  des  accidents  plus  ou 
moins  graves,  paraplégie,  dyspnée,  syncope  et  mort.  Des  faits 
analogues  ont  été  observés  chez  l’homme  (scaphandriers,  par 
exemple).  L’autopsie  des  sujets  morts  à  la  suite  de  la  décompres¬ 
sion  brusque  révèle  dans  les  fins  vaisseaux  artériolaires,  capil¬ 
laires  et  veineux,  l’existence  de  petites  bulles  gazeuses  disposées 
en  chapelets  et  créant  dans  ces  conduits  étroits  une  résistance 

(1)  Chez  le  chien,  les  convulsions  ne  se  montrent  qu’à  des  pressions  plus  élevées  que 
celles  qui  les  provoquent  chez  les  oiseaux  :  il  faut  généralement  atteindre  20  atmo¬ 
sphères  d’air  ou  5  atmosphères  d’oxygène  pur. 

Lorsqu’on  retire  le  chien  de  l’appareil  où  il  a  été  comprimé,  il  est  en  pleine  convul¬ 
sion  toxique,  les  pattes  raidies,  le  tronc  recourbé  en  arrière,  les  mâchoires  serrées.  Bien¬ 
tôt  se  produit  un  relâchement  partiel,  auquel  succède  une  crise  de  convulsions  clo¬ 
niques,  avec  arrêt  plus  ou  moins  complet  de  la  respiration.  Peu  à  peu  les  crises  s’espacent 
et  s’atténuent,  pour  disparaître  en  quelques  heures. 

Si  l’animal  avait  été  maintenu  dans  l’appareil  à  compression,  les  crises  se  seraient 
multipliées  et  aggravées,  la  mort  en  aurait  été  la  terminaison  prochaine. 

(2)  L’oxygène,  sous  une  pression  de  4  à  5  atmosphères,  tue  les  cellules  animales, 
végétales  ou  microbiennes  (mais  non  les  graines  végétales  ou  les  spores  microbiennes)  ; 
il  est  sans  action  sur  les  diastases  sécrétées  par  les  cellules.  P.  Bert  a  proposé  d’avoir 
recours  à  l’oxygène  sous  pression  pour  séparer  dans  les  faits  biologiques  ce  qui  dépend 
de  l’activité  immédiate  des  cellules  organisées  vivantes  et  ce  qui  dépend  de  l’activité 
des  diastases  (p.  18). 

(3)  Entre  les  microbes  anaérobies  typiques,  pour  lesquels  l’oxygène  est  un  poison, 
même  quand  il  n’est,  contenu  qu’à  l’état  de  traces  (c’est-à-dire  sous  une  tension  minime) 
dans  le  milieu  ambiant,  et  les  aérobies  purs,  pour  lesquels  l’oxygène,  aliment  indispen¬ 
sable,  ne  devient  un  poison  que  sous  une  tension  de  4  à  5  atmosphères,  on  peut  placer 
une  longue  série  d’êtres  intermédiaires,  pour  lesquels  l’oxygène  n’est  pas  toxique  sous 
une  pression  minime,  mais  le  devient  quand  cette  pression  augmente,  sans  qu’il  soit 
besoin  d’atteindre  4  ou  5  atmosphères,  cette  tension  toxique  variant  d’ailleurs  suivant 
l’espèce  considérée. 
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invincible  à  l’écoulement  sanguin.  Pendant  la  compression,  les 
gaz  atmosphériques,  notamment  l’azote,  se  sont  dissous  lentement, 
mais  progressivement,  dans  le  plasma  sanguin  en  quantités  pro¬ 
portionnelles  à  la  pression  ;  au  moment  de  la  décompression 
brusque,  ces  gaz  se  dégagent  sur  place,  en  y  constituant  ces  chai-  * 
nettes  de  bulles  qu’on  observe  dans  toute  l’étendue  de  l’appareil 
circulatoire  périphérique.  Pour  éviter  ce  dégagement  gazeux  et 
les  accidents  qui  en  dérivent,  il  faut  donc  faire  la  décompression 
lente  (décompression  d’une  atmosphère  en  dix  à  vingt  minutes 
par  exemple)  de  façon  que  l’élimination  des  gaz  dissous  en  excès 
se  fasse  pendant  la  traversée  du  poumon,  et  non  pas  dans  les 
capillaires  de  la  circulation  générale. 


2.  Les  échanges  gazeux  des  tissus. 

Le  sang,  chargé  d’oxygène  aux  poumons,  est  entraîné  vers  le 
cœur  gauche  et  vers  les  tissus  ;  il  revient  au  cœur  droit  et  aux 
poumons,  appauvri  en  oxygène,  enrichi  en  acide  carbonique. 
Ce  changement  de  composition  gazeuse  se  fait  au  niveau  des 
capillaires  généraux,  car  le  sang  présente  les  caractères  de  l’arté- 
rialité  jusque  dans  les  dernières  artérioles,  et  les  caractères  de 
la  veinosité  à  partir  des  premières  veinules.  La  combustion  qui 
consomme  l’oxygène  et  produit  l’acide  carbonique  s’accomplit- 
elle  dans  l’intérieur  des  capillaires,  ou  dans  l’intimité  des  tissus  ? 
La  paroi  des  capillaires  est-elle  traversée  par  l’oxygène  se  rendant 
aux  tissus  et  par  l’acide  carbonique  provenant  des  tissus,  ou  est- 
elle  traversée  par  les  substances  combustibles  provenant  des 
tissus  pour  se  brûler  dans  les  capillaires,  utilisant  sur  place 
l’oxygène  qu’elles  y  trouvent  et  produisant  sur  place  l’acide 
carbonique  qui  s’y  accumule?  Y  a-t-il  échanges  gazeux  au 
niveau  des  capillaires  généraux  ? 

On  avait  autrefois  admis  que  les  oxydations  s’accomplissent  dans  le 
sang  au  niveau  des  poumons,  l’oxygène  étant  consommé  en  son  point 
de  pénétration,  l’acide  carbonique  étant  produit  en  son  point  d’élimi¬ 
nation.  L’analyse  des  gaz  du  sang,  pris  dans  le  cœur  droit  et  dans  le 
cœur  gauche,  dans  les  artères  et  dans  les  veines,  montre  que  cette 
hypothèse  est  inadmissible  :  c’est  au  niveau  des  capillaires  généraux 
que  l’oxygène,  absorbé  aux  poumons,  disparaît,  et  que  l’acide  carbo¬ 
nique,  qui  doit  s’éliminer  aux  poumons,  est  produit. 

Quelques  auteurs  ont  admis  que  les  produits  de  désintégration  des 
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tissus  pénètrent  dans  les  capillaires  et  s’y  oxydent.  Les  oxydations  se 
feraient  dans  le  sang,  non  dans  les  tissus. 

Le  sang  extrait  de  l’organisme  et  conservé  à  l’abri  de  l’air  s’appau- 
vrit  en  oxygène  et  s’enrichit  en  acide  carbonique  :  100  centimètres 
cubes  de  sang  à  40°  perdent  environ  2  centimètres  cubes  d’oxygène  et 
produisent  environ  0CC,5  d’acide  carbonique  en  une  heure.  Ce  fait 
prouve  que  le  sang  peut  être  le  siège  de  combustions  ;  il  ne  saurait 
prouver  que  le  sang  est  le  siège  exclusif  des  combustions.  Les  nombres 
indiqués  prouvent  même  d‘  la  façon  la  plus  nette  que  les  oxydations 
dans  le  sang  ne  représentent  qu’une  fraction  minime  des  oxydations 
totales  de  l’organisme  ;  si  d’ailleurs  le  sang  est  le  siège  d’oxydations, 
c’est  qu’il  est  lui-même  un  tissu  :  en  séparant  les  globules  et  le  sérum, 
on  démontre  que  les  oxydations  propres  au  sang  (celles  qui  s’accom¬ 
plissent  dans  le  sang  extrait  de  l’organisme)  se  font  essentiellement, 
sinon  exclusivement,  dans  les  globules. 

Le  sang  d’un  animal  en  état  d’asphyxie,  extrait  du  corps  et  agité  à 
l’air,  absorbe  un  peu  plus  d’oxygène  qu’il  n’en  faut  pour  saturer  son 
hémoglobine  ;  il  produit  aux  dépens  de  cet  oxygène  un  peu  plus 
d’acide  carbonique  que  n’en  produirait  le  sang  non  asphyxique.  Le 
sang  axphyxique  contient  donc  un  peu  de  substances  réductrices. 
On  a  prétendu  que  ces  substances  proviennent  des  tissus,  et  qu’on 
les  retrouve  dans  le  sang  asphyxique,  parce  que  celui-ci  ne  contient 
pas  l’oxygène  nécessaire  à  leur  combustion  :  ainsi  serait  démontré, 
d’après  certains  auteurs,  le  passage  à  travers  la  paroi  des  capillaires 
sanguins  et  l’oxydation  dans  le  sang  de  produits  de  désintégration 
des  tissus.  Cette  conclusion  est  inadmissible.  Si  l’on  admet,  avec  ces 
auteurs,  que  les  éléments  chimiques  des  tissus  sont  dédoublés  avant 
d’être  oxydés,  on  comprend  qu’ils  passent  dans  le  sang  pendant 
l’asphyxie,  même  dans  le  cas  où  les  oxydations  auraient  pour  siège 
les  tissus,  puisque  dans  l’asphyxie  il  n’y  a  plus  d’oxydations.  Mais 
rien  ne  prouve  que  des  phénomènes  de  dédoublement  précèdent  tou- 
jours  les  oxydations  ;  les  substances  réductrices  contenues  en  petite 
quantité  dans  le  sang  asphyxique  peuvent  être  des  produits  anor¬ 
maux,  engendrés  seulement  pendant  l’asphyxie  (état  anaérobie  de 
l’organisme);  la  levure  de  bière  aérobie  fabrique  de  l’eau  et  de  l’acide 
carbonique;  la  même  levure  anaérobie  ne  donne- t-elle  pas  un  produit 
anormal,  l’alcool?  Il  y  a  plus  :  les  substances  réductrices  du  sang 
asphyxique  sont  produites  dans  le  sang, 'et  non  dans  les  tissus;  elles  sont, 
on  effet,  abondantes  dans  les  cellules  du  sang,  rares  dans  le  sérum  ; 
on  n’en  trouve  pas  dans  la  lymphe,  interposée  au  sang  et  aux  tissus. 

La  présence  de  sang  dans  l’organisme  n’est  pas  une  condition  néces¬ 
saire  des  oxydations.  Pour  l’établir,  on  remplace,  chez  la  grenouille, 
le  sang  par  de  l’eau  salée  physiologique  :  par  le  bout  supérieur  de  la 
veine  cave  inférieure,  on  injecte  de  l’eau  salée  à  7  p.  1  000,  jusqu’à 
ce  que  le  liquide  qui  sort  par  le  bout  inférieur  de  cette  veine  soit 
complètement  incolore,  et  on  rétablit  la  continuité  de  la  veine  en  liant 
ses  deux  tronçons  sur  un  tube  de  verre.  Ces  grenouilles  peuvent  vivre 
un  à  deux  jours,  dans  une  atmosphère  d’oxygène  pur  :  or,  dans  ces 
conditions,  pendant  les  dix  à  vingt  premières  heures,  tout  au  moins, 
elles  absorbent  autant  d’oxygène  et  produisent  autant  d’acide  carbo¬ 
nique  que  des  grenouilles  normales  placées  dans  l’air.  Cette  expérience 
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établit  donc  que  les  tissus  seuls  sont  le  siège  d’oxydations  aussi  éner¬ 
giques  que  les  tissus  et  le  sang  réunis  ;  donc,  la  part  du  sang  dans  les 
oxydations  est  minime,  si  l’on  admet  que  la  substitution  de  l’oxygène 
pur  à  l’air  ne  modifie  pas  la  grandeur  des  oxydations.  Cette  expé¬ 
rience  ne  saurait  d’ailleurs,  en  aucune  façon,  prouver,  comme  on  l’a 
prétendu  à  tort,  que  les  oxydations  se  font  dans  les  tissus,  car  il  se 
peut  que  les  produits  de  leur  désintégration  pénètrent  dans  les  vais¬ 
seaux  remplis  d’eau  salée  pour  s’y  oxyder  au  contact  de  l’oxygène 
qu’elle  charrie. 

En  étudiant  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition,  on  établit  que 
l’acide  carbonique  résulte  de  la  combustion  d’hydrocarbones,  de 
graisses  et  de  protéines,  toutes  substances  que  l’oxygène  n’oxyde  pas, 
en  l’absence  d’éléments  vivants.  Donc,  chez  la  grenouille  salée,  ces 
substances  sont  brûlées  dans  les  tissus  ou  transformées  dans  les  tissus 
en  substances  directement  oxydables  par  l’oxygène,  ces  dernières 
pénétrant  dans  les  vaisseaux  pour  s’y  brûler.  Chez  les  animaux  nor¬ 
maux,  il  n’en  saurait  d’ailleurs  être  autrement,  car  leur  sang  ne  pos¬ 
sède,  vis-à-vis  des  hydrocarbones,  des  graisses  et  des  protéines,  qu’un 
pouvoir  oxydant  très  minime,  ainsi  qu’il  résulte  de  la  faible  consom¬ 
mation  d’oxygène  et  de  la  faible  production  d’acide  carbonique  qu’il 
manifeste  hors  de  l’organisme.  Or,  parmi  les  transformations  chi¬ 
miques  que  peuvent  subir  les  substances  de  l’organisme,  les  combus¬ 
tions  libèrent  beaucoup  plus  d’énergie  que  toutes  les  autres  :  la  com¬ 
bustion  du  sucre,  par  exemple,  fournit  dix  fois  plus  d’énergie  que  sa 
transformation  en  acide  butyrique.  Donc,  si  on  admet  une  décompo¬ 
sition  pré-oxydative  dans  les  tissus  et  une  oxydation  dans  le  sang,  il 
se  produira  une  libération  d’énergie  petite  dans  les  tissus,  grande  dans 
le  sang.  C’est  là  une  conception  inadmissible.  Si  on  admettait  que  le 
muscle  emprunte  l’énergie  de  sa  contraction  à  des  décompositions 
pré- oxydatives  de  ses  réserves,  et  que  ces  produits,  de  décomposition 
sont  oxydés  dans  le  sang,  il  y  aurait  mise  en  liberté  d’énergie  en  petite 
quantité  dans  le  muscle  et  en  grande  quantité  dans  le  sang  :  donc,  le 
rendement  énergétique  du  muscle  serait  très  petit.  L’énergie  libérée 
dans  le  sang  s’y  manifesterait  sous  forme  de  chaleur,  et  le  sang 
s’échaufferait  dès  lors  plus  que  le  muscle  et  avant  le  muscle  ;  or,  on 
démontre  que  le  sang  ne  s’échauffe  que  secondairement,  aux  dépens 
de  la  chaleur  que  lui  cède  le  muscle. 

Donc,  les  oxydations  ont  pour  siège  essentiel  les  tissus  ;  il  se  produit 
un  échange  gazeux  au  niveau  des  capillaires  généraux. 

On  a  cru  démontrer  que  les  tissus  sont  le  siège  des  oxydations,  en 
établissant  que  des  fragments  de  muscles  débarrassés  de  sang  et  placés 
dans  une  encinte  contenant  de  l’air  absorbent  de  l’oxygène  et  pro¬ 
duisent  de  l’acide  carbonique.  Cette  expérience  ne  peut  prouver  que, 
dans  l’organisme  intact,  l’oxygène  arrive  dans  les  éléments  des  tissus  ; 
elle  prouve  seulement  que,  si  l’oxygène  arrive  au  contact  des  cellules, 
il  y  peut  faire  des  oxydations,  ce  qui  est  tout  différent.  La  démonstra¬ 
tion  n’a  aucune  valeur. 

On  a  élevé  une  objection  contre  la  conclusion  précédente  :  si  l’oxy¬ 
gène,  a-t-on  dit,  quitte  les  capillaires  pour  se  rendre  aux  tissus,  on 
devrait  le  retrouver  dans  la  lymphe,  interposée  au  sang  et  aux  tissus  ; 
or,  la  lymphe  (du  canal  thoracique)  ne  renferme  que  des  traces  d’oxy- 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  25 
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gène.  Cette  objection  n’a  pas  de  valeur,  car  ce  sont  les  gaz  de  la 
lymphe  hématique  qu’il  faudrait  analyser,  et  non  ceux  de  la  lymphe 
collectée  :  malheureusement,  on  n’a  auccun  moyen  de  recueillir  la 
lymphe  hématique  pure.  La  conclusion  que  nous  avons  posée  subsiste 
donc  entière. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  faits  suivants.  Chez  les  êtres 
(unicellulaires  ou  pluricellulaires)  qui  n’ont  pas  de  sang,  les  oxydations 
s’accomplissent  nécessairement  dans  les  cellules.  Il  n’en  faudrait 
toutefois  pas  conclure  que  les  choses  se  passent  nécessairement  de 
même  chez  les  animaux  supérieurs  :  de  ce  que  les  deux  propriétés 
décomposante  et  oxydante  appartiennent  au  même  élément  chez  les 
êtres  inférieurs,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’elles  ne  sont  pas  séparées  chez 
les  êtres  plus  différenciés. 

Quand  on  provoque  un  abondant  écoulement  de  salive  sous-maxil¬ 
laire  par  l’excitation  du  nerf  tympanique,  on  constate  la  présence, 
dans  cette  salive,  d’oxygène  libre,  en  quantité  d’ailleurs  très  faible  : 
donc,  dans  ce  cas,  de  l’oxygène  a  quitté  les  capillaires  pour  passer 
dans  les  cellules  glandulaires  et  dans  la  salive. 

En  analysant  le  sang  de  l’artère  ombilicale  et  de  la  veine  ombilicale 
de  fœtus  de  mouton,  contenus  dans  la  cavité  utérine,  on  a  pu  établir 
que  des  échanges  gazeux  se  font  au  niveau  du  placenta,  entre  le  sang 
fœtal  et  le  sang  maternel. 

100  CENTIMÈTRES  CUBES  DE  SANG  CONTIENNENT  : 


Dans  l’artère  ombilicale. 


Dans  la  veine  ombilicale. 


Oxygène .  6CC,69  Oxygène  <)llcc,36  et  )>  6CC,69 

Acide  carbonique .  48cc,54  Acide  carbonique .  41cc,82 

Or,  il  n’y  a  aucune  communication  directe  entre  les  vaisseaux  mater¬ 
nels  et  les  vaisseaux  fœtaux  ;  donc,  il  y  a  eu  échange  gazeux  à  travers 
les  parois  des  deux  systèmes  de  capillaires  placentaires. 

La  cause  des  échanges  gazeux  dans  les  capillaires  doit  être 
recherchée  dans  la  différence  des  tensions  des  gaz  de  part  et 
d’autre  de  la  paroi.  Les  tissus  consomment  de  l’oxygène  qu’ils 
empruntent  au  milieu  ambiant,  ils  abaissent  donc  1a,  tension 
de  ce  gaz  dans  le  milieu  ambiant  ;  les  tissus  produisent  de  l’acide 
carbonique  qu’ils  cèdent  au  milieu  ambiant,  ils  augmentent 
donc  la  tension  de  ce  gaz  dans  le  milieu  ambiant  .  Ainsi  se  trouve 
rompu  l’équilibre  des  tensions  gazeuses,  de  part  et  d’autre  de  la 
paroi  capillaire,  et  réalisées  les  conditions  du  passage  des  gaz 
à  travers  cette  paroi,  comme  nous  l’avons  indiqué. 

On  ne  saurait  d’ailleurs  déterminer  expérimentalement  la 
tension  des  gaz  dans  la  lymphe  comprise  entre  le  sang  et  les  tissus, 
parce  qn’on  ne  peut  la  recueillir. 
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Les  déterminations  faites  sur  la  lymphe  collectée  méritent  de  retenir 
l’attention.  Cette  lymphe  ne  contient  que  des  traces  d’oxygène,  la 
tension  de  ce  gaz  y  est  donc  très  faible  :  c’est  donc  qu’il  y  a  eu  con¬ 
sommation  de  l’oxygène  de  la  lymphe  par  les  tissus.  La  lymphe 
collectée  contient  de  l’acide  carbonique  ;  la  tension  de  ce  gaz,  mesurée 
directement,  est  en  moyenne  de  3,6  centièmes  d’atmosphère,  nombre 
inférieur  à  celui  qui  mesure  la  tension  de  l’acide  carbonique  dans  le 
sang  veineux.  Ce  résultat  est  en  désaccord  avec  l’hypothèse  d’un  pas¬ 
sage  de  l’acide  carbonique  de  la  lymphe  dans  le  sang,  à  travers  la 
paroi  des  capillaires,  car  on  ne  comprendrait  pas  pourquoi  la  tension 
de  ce  gaz  serait  plus  grande  dans  le  sang  veineux  que  dans  la  lymphe  ; 
mais  ce  désaccord  n’est  qu’apparent  :  la  lymphe,  pendant  son  trajet, 
traverse  des  ganglions  lymphatiques  abondamment  pourvus  de  sang 
artériel,  et  il  est  vraisemblable  qu’au  niveau  de  ces  ganglions  elle 
s’appauvrit  en  acide  carbonique,  par  échange  avec  le  sang  artériel  ;  il 
est  donc  vraisemblable  que  la  lymphe  des  tissus  contient  de  l’acide 
carbonique  à  une  tension  supérieure  à  3,6  centièmes  d’atmosphère. 

Cette  hypothèse  de  l’appauvrissement  de  la  lymphe  en  acide  carbo¬ 
nique  pendant  son  trajet  se  trouve  confirmée  par  la  détermination 
des  tensions  de  ce  gaz  dans  la  plupart  des  sécrétions  et  liquides  de 
l’organisme,  qui  sont  vraisemblablement  en  équilibre  de  tension  avec 
les  cellules  limitant  les  cavités  dans  lesquelles  ils  sont  collectés.  On  a 
trouvé  pour  valeur  de  la  tension  de  l’acide  carbonique  :  7,7  à  11,3  cen¬ 
tièmes  d’atmosphère  dans  l’urine;  6,7  dans  la  bile  ;  6,6  dans  le  liquide 
d’hydrocèle  ;  6,6  à  9,4  dans  un  liquide  ayant  séjourné  de  une  à  trois 
heures  dans  une  anse  intestinale.  Donc,  la  tension  de  l’acide  carbonique 
dans  les  tissus  a  une  valeur  supérieure  à  6  centièmes  d’atmosphère, 
nombre  supérieur  à  celui  (5,4  centièmes  d’atmosphère)  qui  mesure  la 
tension  de  ce  gaz  dans  le  sang  veineux. 

On  peut,  donc  admettre  qu’au  niveau  des  capillaires ,  les  échanges 
gazeux  se  font  suivant  les  lois  physiques  des  échanges  gazeux  à 
travers  les  membranes  perméables  aux  gaz. 
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Sommaire.  —  1.  Les  mouvements  respiratoires.  —  a.  Mécanique  respiratoire. 
Cage  thoracique  et  poumons.  Mouvements  des  côtes.  Diaphragme  et  conséquences  tho*- 
raciques  de  sa  contraction.  Muscles  élévateurs  des  côtes,  dans  la  respiration  normale, 
forcée  ou  dyspnéique.  Expiration  normale  ou  forcée.  Mouvements  accessoires  de  la 
respiration.  Cyrtomètres  et  thoracomètres.  Mouvements  d’expansion  et  d’affais¬ 
sement  des  poumons  ;  effort  maximum  d’inspiration  et  d’expiration.  Vide  pleural  et 
élasticité  pulmonaire  ;  mesure  du  vide  pleural.  Percussion  et  auscultation  des  pou¬ 
mons.  —  b .  Spirométrie.  Instrumentation.  Types  respiratoires:  types  abdominal  et 
costal.  Rythme  respiratoire  ;  respiration  périodique.  Amplitude  et  ses  éléments 
numériques  pratiques. 

2.  Ls  centre  respiratoire. —  a.  Existence  d’un  centre  respiratoire.  Nécessité  logique 
de  ce  centre.  Localisation  du  centre  respiratoire  :  sections  de  Taxe  nerveux  à  divers 
niveaux  et  conséquences  respiratoires.  Le  nœud  vital  de  Flourens  et  sa  destruction 
par  piqûre  :  exposé  des  faits  et  critique.  Réfrigération  ou  cocaïnisation  bidbaire  et 
suspension  respiratoire.  Centre  respiratoire  bulbaire  exclusif  de  tout  autre  centre 
respiratoire.  Les  prétendus  centres  respiratoires  médullaires  :  exposé  de  faits,  inter¬ 
prétation  et  critique.  Centre  expirateur.  — b.  Automatisme  ou  autochtonisme  du  centre 
respiratoire.  Isolement  sensitif  du  bulbe  rachidien  :  caractères  de  la  respiration  à  la 
suite  de  cet  isolement.  De  l’excitant  de  l’activité  autochtone  du  centre  respiratoire. 
Surveinosité  et  veinosité  du  sang  :  faits  d’observation  et  interprétation  ;  cause  ou 
condition  d’activité  respiratoire.  Étude  de  l’apnée  et  conséquences  de  cette  étude. 
L’excitant  du  centre  respiratoire  est  à  reconnaître.  Expérience  des  circulations 
croisées.  Des  deux  caractères  de  la  veinosité  du  sang,  et  de  leur  signification  respi¬ 
ratoire.  L’irrigation  sanguine  du  centre  respiratoire.  De  l’influence  d’un  élément 
centripète  sur  le  fonctionnement  autochtone  du  centre  respiratoire  :  nerfs  vagues 
et  tubercules  quadrijumeaux.  - — -  c.  Action  des  nerfs  centripètes  sur  le  centre  respi¬ 
ratoire.  Action  de  divers  nerfs  sensitifs.  Action  du  nerf  vague  sur  la  respiration. 
Respiration  normale. 

3.  L’apnée,  la  polypnée,  la  dyspnée,  la  première  respiration  dunouveau- 

né.  • — ■  a.  Apnée.  Obtention  de  l’apnée  interprétation  théorique,  analyse  et  critique 
expérimentale  ;  signification  physiologique  de  l’apnée.  Apnée  i  éfiexe  et  apnée  chimique. 
— -  b.  Polypnée  ou  tachypnée.  Polypnée  thermique  et  sa  signification  physiologique  ; 
polypnée  préventive  et  polypnée  curative.  Polypnée  et  dyspnée.  Poïkilopnéë  frigo¬ 
rifique.  Polypnée  du  travail  musculaire.  Polypnée  toxique.- — -c  .Dyspnée  et  asphyxie. 
Définition  de  la  dyspnée,  manifestations  dyspnéiques.  Asphyxie  rapide  et  asphyxie 
lente.  Conditions  d’établissement  de  la  dyspnée.  • — -d.  Premier  mouvement  respiratoire 
du  nouveau-né.  Etude  expérimentale  faite  sur  les  animaux  :  arrêt  de  la  respiration 
placentaire.  Cause  de  l’apnée  fœtale. 
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1.  Les  mouvements  respiratoires. 

Les  mouvements  d’expansion  et  d’affaissement  des  poumons 
sont  commandés  par  ceux  de  la  cage  thoracique,  dans  laquelle  ils 
sont  contenus. 

a.  Mécanique  respiratoire.  — La  cage  thoracique  est  limitée 
en  arrière,  sur  la  ligne  médiane,  par  la  colonne  des  vertèbres  dorsales  ; 
sur  les  côtés,  par  les  côtes  et  les  muscles  intercostaux  :  en  avant,  par 
le  sternum.  L’orifice  supérieur,  étroit,  est 
comblé  par  l’œsophage,  la  trachée,  les  ca¬ 
rotides,  les  jugulaires,  les  muscles  du  cou; 
l’orifice  inférieur  est  fermé  par  le  diaphrag¬ 
me,  nappe  musculo-aponévrotique  à  con¬ 
cavité  inférieure  et  un  peu  antérieure, 
qui  sépare  la  cavité  thoracique  de  la  ca¬ 
vité  abdominale.  La  cage  thoracique  pré¬ 
sente  une  section  supérieure  rétrécie,  une 
section  inférieure  plus  large  ;  en  avant,  elle 
ne  descend  pas  au-dessous  de  la  pointe  du 
sternum  ;  en  arrière,  elle  atteint  les  pre¬ 
mières  vertèbres  lombaires.  Elle  est  divisée 
en  trois  loges  :  deux  latérales  (pleurales  ou 
pulmonaires),  contenant  chacune  un  pou¬ 
mon;  une  médiane  (médiastine),  contenant 
le  cœur,  les  gros  vaisseaux,  aorte  et  veine 
cave  inférieure,  l’œsophage,  la  trachéeetles 
bronches  primaires.  Les  poumons  sont  libres 
sur  toute  leur  surface,  sauf  au  niveau  de  leur 
hile,  où  ils  sont  appendus  à  leur  bronche 
primaire,  à  leur  artère  pulmonaire  et  à 
leurs  veines  pulmonaires.  La  paroi  in¬ 
terne  de  la  loge  pulmonaire  et  la  paroi  externe  du  poumon  sont 
recouvertes  par  la  plèvre,  séreuse  dont  les  deux  lames  sont  indépen¬ 
dantes  dans  toute  leur  étendue,  sauf  au  niveau  du  pédicule  du  pou¬ 
mon,  sur  lequel  elles  se  réfléchissent,  pour  se  continuer  l’une  avec 
l’autre.  Normalement,  ces  deux  lames  sont  en  contact  dans  toute 
leur  étendue  ;  leur  surface  humide  facilite  les  glissements  du  poumon 
sur  la  paroi  costale  ;  pathologiquement,  elles  peuvent  s’écarter  l’une 
de  l’autre,  séparées  par  un  épanchement  liquide  ou  gazeux,  sans  qu’il 
se  soit  produit  aucune  déchirure  anatomique. 


Eig.  125.  —  Agrandisse¬ 
ment  du  diamètre  an¬ 
téro-postérieur  de  la 
poitrine. 

v,  colonne  vertébrale  ;  c 
et  s.  une  côte  et  le  sternum 
dans  l’expiration  ;  c'  et  s', 
les  mêmes  dans  l’inspiration. 


Les  dimensions  de  la  cage  thoracique  sont  essentiellement 
variables  dans  tous  les  sens  :  vertical,  transversal  et  antéro¬ 
postérieur,  grâce  aux  mouvements  des  côtes  et  du  diaphragme,  à 
Les  côtes  sont  des  os  longs,  courbes,  à  concavité  interne  ; 
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articulées  en  arrière  avec  la  colonne  vertébrale  par  leur  tête  et 
par  leur  tubercule,  elles  se  terminent  en  avant  :  les  sept  pre¬ 
mières,  en  s’insérant  par  leur  cartilage  sur  le  sternum  (vraies 
côtes)  ;  les  trois  suivantes  (fausses  côtes),  en  s’insérant  par  leur 
cartilage  sur  le  cartilage  de  la  septième  côte  ;  les  deux  dernières 
(fausses  côtes),  en  s’insinuant  entre  les  muscles  de  la  paroi.  Les 
côtes  s’élèvent  ou  s’abaissent,  en  tournant  autour  de  leurs  arti¬ 
culations  vertébrales  ;  lorsque  les  côtes  sont  abaissées,  leur  conca¬ 
vité  est  dirigée  en  dedans  et  un  peu  en  haut  ;  lorsqu’elles  s’élèvent, 
leur  corps  se  porte  en  dehors,  leur  concavité  se  dirige  en  dedans, 

i  i 


Fig.  126.  — -  Figure  schématique  destinée  à  montrer  comment  les  côtes, 
en  tournant  autour  de  leurs  insertions  vertébrales,  déterminent  :  en  A 
(thorax  supérieur),  un  accroissement  du  thorax  d’arrière  en  avant  ;  — ■ 
en  B  (thorax  inférieur),  un  accroissement  transversal  (d’après  Boruttau). 

leur  extrémité  antérieure  se  porte  en  haut  et  en  avant.  Or,  les 
sept  premières  côtes  s’insèrent  sur  le  sternum,  Jes  trois  suivantes 
sur  le  cartilage  de  la  septième  côte  ;  et  les  douze  côtes  sont  réunies 
par  les  muscles  intercostaux.  Ainsi  est  constitué  un  plastron 
musculo-osseux,  dont  les  différents  éléments  ne  sont  pas  indé¬ 
pendants  :  les  changements  de  position  d’une  côte  entraînent 
des  changements  de  position  des  autres  côtes.  Toute  cause  élevant 
le  corps  des  côtes  détermine  un  élargissement  transversal  de  la  cage 
thoracique ,  en  portant  leur  corps  en  dehors,  et  un  élargissement 
antéro-postérieur ,  en  projetant  le  sternum  en  avant. 

En  fait,  l’élévation  des  côtes  supérieures  détermine  surtout  une 
augmentation  du  diamètre  antéro-postérieur,  l’élévation  des 
côtes  inférieures  détermine  surtout  une  augmentation  du  diamètre 
transversal  du  thorax,  et  ces  différences  trouvent  leur  explication 
dans  le  mode  d’insertion  des  côtes  sur  les  vertèbres  (fig.  126). 
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L’augmentation  du  diamètre  transversal  du  thorax  comme  l’aug¬ 
mentation  de  son  diamètre  antéro-postérieur  sont  en  général  petites, 
chez  l’homme  adulte  respirant  normalement  :  elle  atteint  environ 
un  clemi-centimètre  pour  l’un  et  pour  l’autre. 

Ces  augmentations  sont  naturellement  plus  grandes  dans  la  res¬ 
piration  forcée  :  dans  l’effort  respiratoire  maximum,  l’augmentation 
du  diamètre  antéro-postérieur,  mesuré  au  niveau  de  la  pointe  du  ster¬ 
num,  atteint  3  centimètres  chez  l’homme  adulte  ;  l’augmentation 
du  diamètre  transversal,  mesuré  au  niveau  de  la  septième  ou  de  la 
huitième  côte,  atteint  4  centimètres  chez  le  même  sujet. 

Le  diaphragme  au  repos  représente  une  voûte  musculo-apo- 
névrotique  (aponévrotique 
au  centre,  musculaire  à  la 
périphérie),  à  concavité  in- 
féro-antérieure,  s’insérant 
en  arrière  au  niveau  des 
corps  des  trois  premières 
vertèbres  lombaires  ;  sur  les 
côtés,  aux  dix  dernières 
côtes  ;  en  avant,  à  la  face 
postérieure  de  l’extrémité 
inférieure  de  l’appendice 
xiphoïde  du  sternum.  Sa 
position  de  repos  est  réglée 
par  l’élasticité  pulmonaire, 
qui  semble  l’aspirer  dans  le 
thorax  (voir  ci-dessous, 
p.  397,  Vide  pleural)  :  ses 
fibres  d’insertion  sur  la  base 
du  thorax  sont  dès  lors  dis¬ 
posées  presque  verticale¬ 
ment,  puis  s’infléchissent 
presque  horizontalement,  pour  s’insérer'  à  la  périphérie  du  centre 
aponévrotique  ;  il  en  résulte  la  formation  d’un  espace  virtuel 
entre  les  fibres  diaphragmatiques  verticales  et  la  paroi  costale, 
dans  lequel  le  poumon  ne  saurait  pénétrer  pendant  le  repos  du 
muscle,  mais  dans  lequel  il  insinue  son  bord  inférieur  au  mo¬ 
ment  de  l'inspiration,  alors  qu’en  se  contractant  les  fibres  dia¬ 
phragmatiques  s’écartent  de  la  paroi  (fig.  127). 

On  a  souvent  soutenu  que,  lors  de  1a,  contraction  du  diaphragme, 
le  centre  aponévrotique  de  ce  muscle  s’abaisse  de  façon  à  se 
placer  dans  le  plan  des  insertions  thoraciques  des  fibres  muscu- 


Fig.  127.  —  Position  du  bord  inférieur 
du  poumon  ;  A,  dans  l’inspiration  ; 
B,  dans  l’expiration  chez  l’homme 
(d’après  Testut). 

Cvm  et  C[X,  8e  et  9e  eûtes. 
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laires  ;  et  il  en  serait  sans  doute  ainsi  si  ce  centre  n’était  retenu 
par  ses  attaches  supérieures  au  péricarde,  qui  l’immobilise  au 
moins  dans  une  certaine  mesure. 

En  fait,  on  a  pu  reconnaître  chez  l’homme,  à  l’aide  des  rayons  X, 
que  le  centre  aponévrotique  s’abaisse  environ  de  1  centimètre 
dans  l’inspiration  normale,  de  quelques  centimètres  dans  l’inspi¬ 
ration  asphyxique  :  c’est  donc  que  le  diaphragme  conserve  sa 
forme  concave  même  dans  l’inspiration  la  plus  profonde,  l’accrois¬ 
sement  en  longueur  du  thorax  se  produisant  presque  exclusive- 


Fig.  128.  —  Agrandissement  du  diamè¬ 
tre  transversal  (et  en  même  temps  du 
diamètre  antéro-postérieur)  de  la  poi¬ 
trine. 

v,  colonne  vertébrale  ;  xy,  ligne  suivant  la¬ 
quelle  se  fait  le  rabattement  du  plan  horizontal  ; 
s,  s',  projections  du  sternum  et  d’une  côte  dans 
le  pian  horizontal,  à  l’expiration  et  à  l’inspira¬ 
tion  ;  c,  c',  projection  d’une  côte  sur  le  plan  ver¬ 
tical  transverse  à  l’expiration  et  à  l’inspiration. 


Fig.  129.  - —  Agrandissement 
du  diamètre  vertical  de  la 
poitrine. 

Positions  du  diaphragme  :  d, 
en  expiration  ;  x,  en  inspiration. 
On  remarquera  que  le  centre 
phrénique  s’abaisse  peu;  l’abaisse¬ 
ment  porte  surtout  sur  la  partie 
musculaire  du  diaphragme. 


ment  lors  de  l’inspiration,  dans  les  loges  pleurales,  limitées 
inférieurement  par  les  zones  musculaires  du  diaphragme  (fig.  1 29). 

Le  diaphragme  s’insérant  sur  les  dernières  côtes,  il  est  légitime 
de  penser  qu’en  se  contractant,  il  rapproche  les  côtes  du  plan 
médian,  et,  par  là,  diminue  les  diamètres  transversal  et  antéro¬ 
postérieur  (par  abaissement  du  sternum)  du  thorax.  En  réalité, 
ce  mouvement  des  côtes  ne  se  produit  pas,  et  on  en  peut  facile¬ 
ment  saisir  la  raison  :  le  diaphragme,  en  se  contractant,  comprime 
les  viscères  abdominaux  ;  ceux-ci  transmettent  la  pression  aux 
parois  abdominale  et  thoracique  inférieure,  tendant  à  écarter 
les  côtes.  Les  côtes  sont  ainsi  soumises,  lors  de  la  contraction  du 
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diaphragme,  à  deux  actions  contraires  :  attirées  par  la  contraction 
des  fibres  phréniques,  elles  sont  repoussées  par  les  viscères  abdo¬ 
minaux  comprimés  par  le  diaphragme  :  en  fait,  elles  demeurent 
à  peu  près  immobiles  ;  la  contraction  du  diaphragme  détermine 
seulement  un  allongement  vertical  du  thorax.  Il  n’en  est  plus  de 
même,  si  on  a  ouvert  la  cavité  abdominale  et  retiré  une  partie  des 
viscères  qu’elle  contient  ;  l’action  du  diaphragme  sur  les  viscères 
ne  pouvant  plus  s’exercer,  on  constate  un  abaissement  des  côtes, 
donc  une  diminution  des  diamètres  transversal  et  antéro-posté¬ 
rieur  du  thorax  à  chacune  de  ses  con¬ 
tractions. 

Dans  V inspiration  normale ,  qui  est 
toujours  active,  interviennent  le  dia¬ 
phragme  et  les  élévateurs  des  côtes. 

Nous  avons  indiqué  l’action  du  dia¬ 
phragme  ;  passons  en  revue  les  éléva¬ 
teurs  des  côtes,  chez  Vhomme. 

Les  élévateurs  des  côtes  sont  essen¬ 
tiellement  les  muscles  surcostaux ,  qui 
s’insèrent  d’une  part  sur  les  apophyses 
transverses  des  vertèbres,  de  la  sep¬ 
tième  cervicale  à  la  onzième  dorsale, 
et,  d’autre  part,  sur  la  face  externe  et 
le  bord  inférieur  de  la  côte  immédiate¬ 
ment  SOUS-jacente.  Accessoirement  et 
successivement  interviennent  dans  l’ins¬ 
piration  augmentée  les  muscles  sca- 
lènes  (antérieur  et  postérieur),  le  sterno- 
cléido-mastoïdien,  le  petit  pectoral,  le  petit  dentelé,  le  trapèze,  le 
rhomboïde  et  les  faisceaux  costaux  du  grand  dentelé  et  du  grand 
dorsal.  Le  rôle  élévateur  des  côtes  que  nous  attribuons  à  ces 
muscles  résulte  de  leurs  dispositions  anatomiques. 

Parmi  ces  muscles,  prennent  part  à  V inspiration  normale  : 
le  diaphragme  innervé  par  le  nerf  phrénique,  résultant  de  l’union 
d’un  rameau  principal,  issu  du  quatrième  nerf  cervical  et  de  deux 
rameaux  accessoires,  issus  des  troisième  et  cinquième  nerfs  cer¬ 
vicaux  ;  et  les  surcostaux  innervés  par  les  rameaux  postérieurs 
des  nerfs  dorsaux  ;  prennent  part  à  Y inspiration  forcée  :  les  sca- 
lènes  innervés  par  des  rameaux  des  plexus  cervical  et  brachial, 
le  sterno-cléido-mastoïdien  innervé  par  la  branche  externe  du 
spinal,  le  petit  pectoral  et  le  petit  dentelé  supérieur  innervés  par 


Fig.  130.  —  Figure  sché¬ 
matique  destinée  à 
montrer  comment  la 
poussée  exercée  par  le 
diaphragme  suivant  d 
se  transmet  aux  parois 
costo -abdominales  sui¬ 
vant  c,  par  les  viscères 
abdominaux. 


des  branches  du  plexus  brachial  ;  prennent  part  à  Y  inspiration 
dyspnéique  :  le  trapèze,  le  rhomboïde,  le  grand  dentelé  et  le  grand 
dorsal. 

L’expiration  normale  est  essentiellement  passive  ;  mais  l’expi¬ 
ration  forcée  est  active  :  elle  est  provoquée  par  les  ♦contractions 
des  muscles  qui  abaissent  les  côtes  ou  soulèvent  le  diaphragme. 
Ce  sont  les  muscles  de  la  paroi  abdominale  :  le  grand  oblique, 
le  petit  oblique,  le  transverse,  les  grands  droits,  essentiellement, 
et  accessoirement  le  petit  dentelé  inférieur  et  le  carré  des  lombes. 
Ceux  de  ces  muscles  ou  les  parties  de  ces  muscles  qui  s’insèrent 
sur  les  côtes  les  abaissent,  et,  par  suite,  ont  une  action  expira¬ 
toire  ;  ceux  de  ces  muscles  ou  les  parties  de  ces  muscles  qui  ne 
s’insèrent  pas  sur  les  côtes  compriment  la  masse  viscérale,  et, 
par  suite,  déterminent  un  soulèvement  du  diaphragme  ;  ils  ont 
donc  une  action  expiratoire.  Ces  divers  muscles  sont  innervés 
par  des  branches  des  cinq  derniers  nerfs  intercostaux,  et  accessoi¬ 
rement  par  des  brandies  du  plexus  lombaire. 

Les  physiologistes  ne  sont  pas  absolument  d’accord  sur  le  rôle  des 
muscles  intercostaux  dans  l’inspiration  et  l’expiration.  Ils  admettent 
généralement  que  les  intercostaux  externes  et  les  parties  intercartila 
gineuses  des  intercostaux  internes  sont  inspirateurs  ;  et  que  les 
intercostaux  internes,  dans  la  partie  sous-jacente  aux  intercostaux 
externes,  sont  expirateurs.  Cette  conclusion  repose  sur  l’observation 
de  ces  muscles  sur  le  cadavre,  quand  on  élève  ou  quand  on  abaisse  les 
côtes.  Leur  action  ne  saurait  d’ailleurs  être  que  très  faible  ;  il  est 
vraisemblable  que  leur  rôle  principal  consiste  à  maintenir  ferme  la 
paroi  thoracique,  à  la  constitution  de  laquelle  ils  prennent  part. 

Comme  mouvements  accessoires  de  la  respiration,  on  note  des  mou 
vements  du  larynx,  du  voile  du  palais  et  de  la  face.  Ces  mouve¬ 
ments  ne  se  produisent,  chez  l’homme,  que  dans  la  respiration  forcée  : 
du  côté  du  larynx,  on  observe  un  abaissement  du  larynx  et  un  élargis¬ 
sement  cle  la  glotte,  produits  par  la  contraction  deà  muscles  sterno- 
hyoïdiens  et  sterno -thyroïdiens,  innervés  par  le  nerf  hypoglosse,  et 
des  muscles  crico-aryténoïdiens  et  thyro-aryténoïdiens,  innervés 
par  le  nerf  laryngé  inférieur  ;  du  côté  du  voile  du  palais,  on  observe 
un  abaissement  du  voile,  produit  par  la  contraction  des  muscles  péri- 
staphy lins  internes  et  palato-staphylins,  innervés  par  le  nerf  facial  ; 
du  côté  de  la  face,  on  observe  des  mouvements  des  narines,  produits 
par  la  contraction  des  muscles  élévateurs  et  dilatateurs  de  l’aile  du 
nez,  innervés  par  le  nerf  facial.  Les  mouvements  de  la  face  se  pro¬ 
duisent,  dans  la  respiration  normale,  chez  le  cheval  et  chez  le  lapin. 

On  a  construit  des  appareils  permettant  de  connaître  les  dimen¬ 
sions  et  la  forme  de  la  poitrine,  dans  l’inspiration  et  l’expiration. 
Tels  sont  les  cyriomélres  et  les  thoracomètres.  Le  cyrtomètre  (assez  sem* 
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blable  à  certains  conformateurs de  chapeliers)  est  un  ruban  formé  de 
pièces  métalliques,  articulées  à  frottement  dur,  qu’on  applique  sur 
le  thorax,  sur  lequel  il  se  moule  ;  le  ruban  porte  une  charnière  qui  per¬ 
met  de  l’ouvrir  pour  l’enlever  (sans  modifier  la  situation  prise  par  les 
diverses  pièces)  et  de  le  refermer  pour  reproduire  la  forme  du  thorax, 
qu’on  peut  dessiner.  Le  thoracomètre  (assez  semblable  à  la  mesure 
des  cordonniers)  est  formé  de  deux  tiges  pouvant  glisser  sur  une  règle 
divisée,  sur  laquelle  elles  sont  portées  à  angle  droit  ;  l’une  de  ces  tiges, 
fixe,  s’applique  contre  la  colonne  vertébrale  ;  l’autre,  mobile,  s’appuie 
sur  le  sternum. 

Des  mesures  faites  sur  l’homme,  on  a  calculé  les  moyennes  sui¬ 
vantes  :  le  diamètre  transversal  de  la  poitrine  à  25e  m, 5  chez  l’homme 
et  23cm,5  chez  la  femme  ;  le  diamètre  antéro-postérieur  a  17  centi¬ 
mètres  pour  la  partie  supérieure  du  thorax  et  19  centimètres  pour  la 
partie  inférieure.  La  circonférence  du  thorax,  prise  sous  les  bras,  a 
88  centimètres  chez  l’homme  et  82  centimètres  chez  la  femme  ;  cette 
circonférence,  prise  au  niveau  de  l’appendice  xiphoïde,  a  82  centi¬ 
mètres  chez  l’homme  et  78  centimètres  chez  la  femme.  La  circonfé¬ 
rence  du  thorax,  prise  au-dessous  du  mamelon,  au  niveau  de  l’angle  de 
l’omoplate,  chez  l’homme  qui  étend  horizontalement  les  bras,  est  de 
82  centimètres  à  l’expiration  normale  et  de  89  centimètres  à  l’inspira¬ 
tion  forcée. 

Les  poumons,  contenus  dans  la  cage  thoracique,  en  suivent  les 
mouvements  d’expansion  grâce  à  leur  extensibilité,  et  les  mouve¬ 
ments  d’affaissement  grâce  à  leur  élasticité.  Lors  de  l’expansion 
inspiratoire,  les  poumons  se  distendent  ;  l’air  pénètre  par  les  voies 
respiratoires  ouvertes,  grâce  à  la  diminution  de  pression  qui  se 
produit  dans  les  poumons,  par  suite  de  leur  dilatation.  Lors  de 
l’alfaissement  expiratoire,  l’excès  de  pression,  produit  par  la 
charge  des  parois  thoraciques,  et  l’élasticité  pulmonaire  com¬ 
priment  l’air  pulmonaire  et  l’expulsent  par  les  voies  respiratoires 
ouvertes. 

La  démonstration  de  ces  propositions  se  fait  facilement  à  l'aide 
des  dispositions  représentées  dans  la  figure  131. 

A  l’aide  du  crochet  A,  on  attire  en  bas  la  lame  de  caoutchouc 
qui  ferme  inférieurement  la  cloche  de  verre  C,  dans  laquelle  a  été 
suspendu  un  poumon,  dont  la  cavité  communique  avec  l’atmo¬ 
sphère  par  le  tube  T.  Par  cette  manœuvre,  l’air  est  raré  fié  autour 
du  poumon  ;  on  voit  celui-ci  se  gonfler.  En  abandonnant  le  cro¬ 
chet,  la  lame  de  caoutchouc  reprend  sa  position  d’équilibre  ;  l’air 
de  l’enceinte  reprend  sa  pression  primitive  ;  le  poumon  s’affaisse 
en  expulsant  l’air  qu’il  avait  reçu  dans  le  premier  temps  de  l’expé¬ 
rience. 

Si  les  voies  respiratoires  sont  fermées,  lors  de  l’inspiration,  l’air 
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extérieur  ne  pénètre  pas  dans  le  poumon  ;  l’air  qui  y  est  contenu 
se  dilate  :  pour  dilater  sa  cage  thoracique,  le  sujet  doit  faire  un 
effort  plus  grand  que  dans  les  conditions  normales,  car  il  ne  lui 
suffit  plus  de  soulever  les  parois  thoraciques,  il  doit  encore  lutter 
contre  l’excès  de  la  pression  extérieure  sur  la  pression  intrapul¬ 
monaire.  Si  les  voies  respiratoires  sont  fermées,  lors  de  l’expira¬ 
tion,  l’air  est  comprimé  dans  les  alvéoles  ;  pour  comprimer  sa  cage 

thoracique,  le  sujet  doit  faire  un 
effort  suffisant  pour  comprimer,  jus¬ 
qu’à  une  valeur  déterminée,  cet  air 
alvéolaire. 

En  fait,  pendant  l’inspiration  et 
l’expiration  normales,  il  y  a  respecti¬ 
vement  une  légère  diminution  et  une 
légère  augmentation  de  la  pression 
dans  l’appareil  respiratoire.  On  peut 
mesurer  ces  variations  de  pression  : 
chez  le  chien,  au  moyen  d’un  mano¬ 
mètre  branché  latéralement  sur  la 
trachée  ;  chez  l’homme,  au  moyen  d’un 
manomètre  fixé  à  une  fosse  nasale,  la 
respiration  se  faisant  par  la  seconde. 
Chez  le  chien,  il  y  a  des  variations  de 
pression  de  3  millimètres  de  mercure, 
en  moins  et /en  plus,  à  l’inspiration  et  à 
l’expiration  ;  chez  l’homme,  il  y  a  une 
diminution  de  1  millimètre  de  mercure 
à  l’inspiration,  et  une  augmentation 
de  2  à  3  millimètres  à  l’expiration. 

On  a  cherché  à  déterminer  l'effort  maximum  dC inspiration  et 
d'expiration  que  peut  faire  un  homme  adulte.  Les  résultats  de 
ces  recherches  ne  sont  pas  très  concordants.  Quand  les  voies 
respiratoires  sont  obturées,  l’effort  d’inspiration  peut  atteindre 
de  35  à  75  millimètres  de  mercure  selon  les  sujets  (moyenne  : 
55  millimètres)  et  l’effort  d’expiration  80  à  100  millimètres 
(moyenne  :  90  millimètres).  Toutefois ,  ces  nombres  ont  été  consi¬ 
dérés  par  divers  auteurs  comme  beaucoup  trop  faibles  :  on  a  donné 
comme  valeurs  de  l’effort  maximum  d’inspiration  les  nombres  80 
à  100  millimètres  et  comme  valeurs  de  l’effort  maximum  d’expira¬ 
tion  les  nombres  120  à  140  millimètres.  Ce  sont  ces  mêmes  valeurs 
très  élevées,  140  à  150  millimètres  de  mercure,  qu’on  a  obtenues 
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en  déterminant  la  profondeur  minima  à  laquelle  doit  parvenir  un 
homme,  en  plongeant,  dans  une  masse  d’eau  profonde  pour  ne 
plus  pouvoir  exécuter  un  mouvement  d’inspiration,  empêché 
qu’il  en  est  par  la  pression  exercée  par  l’eau  sur  sa  cage  thora¬ 
cique. 

Si  l’on  incise  un  espace  intercostal,  y  compris  la  plèvre  parié¬ 
tale,  le  poumon  se  sépare  de  la  paroi  et  s’affaisse,  sans  cependant 


Fig.  132.  —  Mesure  de  l’élasticité  pulmonaire  par  la  pression  intrathora¬ 
cique  (Morat-Doyon). 

Coupe  du  thorax  avec  les  poumons,  le  cœur  et  les  principaux  vaisseaux  :  s,  sonde  de 
gomme  introduite  dans  la  plèvre  et  reliée  à  un  manomètre  inscripteur  m.  Dans  la  pra¬ 
tique,  pour  éviter  l’inertie  du  liquide,  ce  manomètre  doit  être  un  tambour  de  Marey 
étalonné. 

se  vider  complètement  d’air;  donc,  il  était  distendu,  et  son  élasti¬ 
cité  l’attirait  loin  de  la  paroi.  Le  poumon,  à  l’état  normal,  chez 
l’animal  à  thorax  intact,  reste  accolé  à  la  paroi  ;  c’est  donc  qu’il 
est  soumis  à  l’action  d’une  force  égale  à  son  élasticité  et  de  sens 
contraire.  Cette  force  est  ce  qu’on  appelle  le  vide  pleural.  Le  vide 
pleural  est  égal  à  chaque  instant,  par  définition,  à  l’élasticité 
pulmonaire  ;  comme  celle-ci,  il  est  d’autant  plus  grand  que  le 
poumon  est  plus  distendu,  d’autant  moindre  que  le  poumon  est 
plus  affaissé  ;  il  n’est  jamais  nul,  sur  l’animal  normal,  car,  même 
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après  une  expiration  forcée,  l’ouverture  d’un  espace  intercostal 
détermine  un  affaissement  du  poumon.  Pour  mesurer  le  vide 
pleural,  on  peut,  sur  le  cadavre,  adapter  un  manomètre  obturant 
à  la  trachée  et  ouvrir  un  espace  intercostal  ;  le  poumon  exerce 
sur  l’air  qu’il  contient  une  pression  égale  à  son  élasticité,  pression 
qui  se  traduit  par  une  élévation  de  la  colonne  manométrique. 
On  peut  encore,  sur  l’animal  vivant,  tenter  d’introduire,  entre 
les  deux  lames  pleurales,  en  évitant  la  pénétration  d’air,  un  tube 
communiquant  avec  un  manomètre  (fig.  132)  (1)  ;  quand  on  y 
parvient,  il  se  produit  une  dépression  de  la  colonne  manométrique 
égale  à  chaque  instant  au  vide  pleural  ;  la  colonne  manométrique 
présente  de  perpétuelles  oscillations,  qui  traduisent  les  perpé¬ 
tuel  fês  variations  du  vide  pleural,  avec  le  maximum  de  la  fin  de 
l’inspiration  et  le  minimum  de  la  fin  de  l’expiration.  On  obtient 
encore  des  résultats  équivalents  en  faisant  pénétrer  la  sonde  dans 
le  péricarde  (on  introduit  cette  sonde  dans  le  quatrième  espace 
intercostal  gauche,  au  ras  du  sternum,  et  on  en  pousse  l’extrémité 
sous  le  sternum),  ou -plus  simplement  encore  en  la  poussant  par 
les  voies  digestives  jusqu’à  la  partie  moyenne  de  l’œsophage. 
Chez  le  chien,  le  vide  pleural  est  de  7mm,5  pendant  l’inspiration, 
et  de  4  millimètres  pendant  l’expiration.  Chez  l’homme,  on  a 
trouvé,  pour  valeur  du  vide  pleural,  dans  la  position  moyenne  du 
poumon,  6  millimètres  de  mercure,  soit  1/125  d’atmosphère,  soit 
<S  grammes  par  centimètre  carré  ;  cette  valeur  atteint  30  milli¬ 
mètres  dans  les  inspirations  très  profondes. 

La  valeur  du  vide  pleural  peut  augmenter  considérablement  si, 
après  avoir  fait  une  expiration  forcée,' on  fait  un  effort  d’inspira¬ 
tion,  les  voies  respiratoires  étant  closes. 

Chez  le  nouveau-né  qui  n’a  pas  respiré,  il  n’y  a  pas  de  vide 
pleural  :  le  poumon  ne  s’affaisse  pas  quand  on  ouvre  un  espace 
intercostal.  Le  vide  pleural  s’installe,  progressivement,  mais  très 
rapidement,  après  la  naissance. 

% 

(1)  En  procédant,  chez  l’homme,  à  rétablissement  d’un  pneumothorax  artificiel, 
on  peut  aisément  manifester  le  vide  pleural  et  ses  variations.  Toutefois,  les  conditions 
de  l’observation  sont  un  peu  différentes  de  celles  imaginées  (fig.  132),  car  de  l’air,  en 
quantité  plus  ou  moins  grande,  a  pénétré  dans  la  cavité  pleurale,  qui,  de  ce  fait,  a  cessé 
d’être  virtuelle  pour  devenir  réelle.  11  en  résulte  que  les  valeurs  obtenues  dans  des  déter¬ 
minations  sur  pneumothorax  ne  sont  pas  égales  à  celles  qu’on  eût  obtenues  sur  le  même 
sujet,  supposé  normal,  pour  une  même  expansion  thoracique,  parce  que,  pour  cette 
même  expansion  thoracique,  l’expansion  pulmonaire  est  moindre  dans  le  cas  de  pneu¬ 
mothorax  que  dans  le  cas  normal,  l’air  contenu  dans  la  cavité  pleurale  diminuant  cette 
expansion.  Comme  l’élasticité  pulmonaire  (donc  le  vide  pleural)  est  d’autant  plus  grande 
que  l’expansion  pulmonaire  est  plus  grande,  les  nombres  obtenus  dans  le  pneumothorax 
sont  plus  petits  que  les  nombres  normaux,  toutes  conditions  autres  étant  identiques. 
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Pendant  l’inspiration,  le  poumon  s’étend  surtout  vers  le  bas  ;  on 
le  comprend  sans  peine,  car  le  diaphragme  musculaire  s’abaisse  et 
s’écarte  de  la  paroi  thoracique  :  le  poumon  s’insinue  ainsi  dans  les 
interstices  compris  entre  le  diaphragme  et  la  paroi,  descendant  pen¬ 
dant  l’inspiration  la  plus  profonde  jusqu’à  la  septième  côte  en  avant, 
jusqu’à  la  onzième  en  arrière. 

On  peut  délimiter  le  poumon  par  la  'percussion,  qu’on  pratique  soit 
avec  un  doigt  frappant  un  doigt  appliqué  sur  le  thorax,  soit  avec  de 
petits  marteaux  légers  (percuteurs)  frappant  sur  de  minces  plaques 
d’ivoire  (plessimètres).  Au  niveau  du  poumon  normal,  contenant  des 
gaz,  la  percussion  donne  un  son  plein  et  clair  ;  dans  les  parties  de  la 
poitrine  où  il  n’y  a  pas  de  poumon,  le  son  est  mat.  La  percussion  four¬ 
nit  au  médecin  des  renseignements  sur  certaines  altérations  patholo¬ 
giques  des  poumons 
et  des  plèvres  (infil¬ 
trations,  épanche¬ 
ments,  etc.). 

En  appliquant  sur 
le  thorax  l’oreille, 
directement  ou  par 
l’intermédiaire  d’un 
stéthoscope,  on  per¬ 
çoit,  au  moment  de 
l’inspiration,  un  bruit 
d’aspiration  très 
moelleux,  le  murmu¬ 
re  vésiculaire,  et,  au 
moment  de  l’expiration,  un  souffle  très  faible  et  très  doux  dans  toute 
l’étendue  des  poumons.  Au  niveau  de  l’origine  des  grosses  bronches, 
soit  en  avant,  soit  en  arrière,  on  entend  un  souffle  bronchique  plus 
dur  que  le  murmure  vésiculaire.  Les  nombreuses  modifications  de 
ces  bruits  respiratoires  perçues  par  une  oreille  exercée,  et  localisées 
en  telle  ou  telle  région  thoracique,  sont  d’un  précieux  secours  pour 
l’établissement  du  diagnostic  des  altérations  pathologiques  des  pou¬ 
mons  et  des  plèvres. 

b.  La  spirométrie.-  Les  mouvements  d’inspiration  et  d’expi¬ 
ration  offrent  à  considérer  leur  type ,  leur  amplitude ,  leur  nombre , 
leur  rythme  (cette  étude  constitue  la  pneumo graphie). 

Pour  connaître  et  apprécier  ces  différents  caractères,  on  peut  avoir 
recours  à  l’observation  directe  ;  mais  il  est  souvent  plus  avantageux 
d’utiliser  divers  appareils.  Parmi  ces  appareils,  les  uns  sont  destinés 
à  recueillir  et  à  enregistrer  les  mouvements  de  soulèvement  du  thorax. 
Ce  sont  essentiellement  des  leviers  prenant  leur  point  d’appui  en  un 
point  indépendant  de  la  poitrine,  s’appuyant  par  leur  courte  branche 
sur  le  thorax  et  inscrivant,  sur  un  cylindre  tournant,  par  une  longue 
branche,  les  déplacements  amplifiés  du  thorax.  Tels  sont  l’appareil 
de  Vierodt  et  Ludwig,  le  stéthographe  double  de  Riegel,  destiné 
à  comparer  les  mouvements  de  deux  points  symétriques  de  îa  poi- 
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tri  ne,  le  sphygmographe  de  Marey,  construit  pour  recueillir  le  pouls, 
mais  pouvant  servir  dans  le  cas  présent,  le  phénographe  de  Rosenthal 
et  le  double  levier  de  Kronecker.  D’autres  appareils  sont  destinés  à 
enregistrer  l’augmentation  et  la  diminution  de  la  circonférence 
thoracique  :  ils  sont  essentiellement  constitués  par  une  ceinture  fixée 
autour  du  thorax,  dont  les  deux  extrémités  agissent  sur  une  membrane 
de  caoutchouc  limitant  une  enceinte,  en  rapport  elle-même  avec  un 
tambour  enregistreur  :  pneumographe  de  Marey  (fig.  134),  pneumo- 
graphe  de  Bert  (fig.  135). 

D’autres  appareils,  enfin,  enregistrent  les  déplacements  de  la 
masse  d’air  dans  les  voies  respiratoires.  Tantôt  l’animal  est  dans  une 
enceinte  fermée  et  respire  par  un  tube  trachéal  communiquant  avec 
l’extérieur  ;  on  enregistre  les  variations  de  la  pression  de  l’air  entou¬ 


rant  l’animal  dans  l’enceinte  close,  soit  avec  un  manomètre,  soit  avec 
un  tambour  enregistreur  :  appareil  d’Hering  (fig.  136).  Tantôt,  l’ani¬ 
mal  respire  dans  une  enceinte  confinée,  au  moyen  d’un  tube  trachéal 
communiquant  avec  cette  enceinte  :  on  enregistre  les  variations  de  la 
pression  de  l’air  de  cette  enceinte  :  dispositifs  de  Bert  et  de  Frédé- 
ricq  (fig.  137).  Tantôt,  l’animal  respire  dans  une  enceinte,  constituée 
par  un  léger  gazomètre  flottant,  au  moyen  d’un  tube  trachéal  commu¬ 
niquant  avec  sa  cavité  ;  les  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement 
du  gazomètre  sont  recueillis  et  amplifiés  par  unlevier  inscrivant  :  aéro- 
pléthysmographe  de  Gad. 

La  cavité  thoracique  peut  augmenter  de  capacité  par  contrac¬ 
tion  du  diaphragme  ou  par  élévation  des  côtes.  Les  deux  méca¬ 
nismes  fonctionnent  généralement  à  la  fois  ;  mais  il  peut  y  avoir 
prédominance  de  l’un  d’eux.  Tantôt  l’inspiration  se  fait  exclusi¬ 
vement,  essentiellement,  ou  principalement  par  contraction  du 
diaphragme  :  c’est  le  type  abdominal  ;  tantôt  l’inspiration  se  fait 
principalement  par  élévation  des  côtes  :  c’est  le  type  costal.  Chez 
le  lapin,  l’inspiration  normale  se  fait  suivant  le  type  abdominal 
pur,  l’inspiration  forcée  est  à  la  fois  costale  et  abdominale.  Dans 
l’espèce  humaine,  la  respiration  normale  est  essentiellement 
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abdominale  chez  l’homme,  elle  est  mixte  chez  la  femme,  pendant 


Fig.  135.  —  Pneumographe  de  P.  Bert,  P,  relié  par  un  tube  de  caoutchouc 

au  tambour  enregistreur  T. 

Le  cylindre  métallique  c  est  limité  par  deux  lames  de  caoutchouc  portant  les  cro¬ 
chets  a,  a.  auxquels  sont  adaptés  les  liens  inextensibles  l,  l  qui  fixent  Je  pneumographe 
sur  le  thorax. 


la  veille  ;  elle  est  costo-abdominale,  chez  l’homme  et  chez  la 
femme,  pendant  le  sommeil  naturel  ou  pendant  le  sommeil  chlo- 
ralique;  la  respiration  for¬ 
cée  et  dyspnéique  est  cos¬ 
to-abdominale,  avec  pré¬ 
dominance  du  type  costal, 
chez  l’homme  et  chez  la 
femme. 

On  distingue  quelque¬ 
fois  le  type  costal  supé¬ 
rieur,  qu’on  observe  chez 
la  femme  :  il  est  caracté¬ 
risé  par  l’élévation  des 
côtes  supérieures  (vraies 
côtes)  et  par  l’immobi¬ 
lité  presque  complète  des 
fausses  côtes  ;  l’augmenta¬ 
tion  du  thorax  se  fait 
essentiellement  par  ac¬ 
croissement  du  diamètre 
antéro-postérieur,  le  dia¬ 
mètre  transversal  n’étant 
que  peu  modifié  — -  et  le 
type  costal  inférieur ,  type 
exceptionnel,  qu’on  n’ob¬ 
serve  que  chez  quelques 

hommes  et  chez  quelques  enfants  ;  il  est  caractérisé  par  le  soulè- 
Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  26 


Fig.  136.  —  Un  homme  placé  dans  une 
enceinte  close  E  respire  à  l’aide  d’un 
tube  t  communiquant  avec  l’extérieur. 
Les  modifications  de  pression  de  l’air 
contenu  dans  l’enceinte  E,  qui  fonc¬ 
tionne  comme  appareil  pléthysmogra- 
phique,  sont  recueillies  soit  par  le 
manomètre  w,  soit  par  le  tambour  de 
Marey  M. 
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Vement  des  fausses  côtes  et  par  l’immobilité  presque  complète  des 
vraies  côtes.  Dans  les  deux  types  costaux,  le  diaphragme  n’est 


Fig.  137. 

C,  animal  trachéotomisé  ;  E,  enceinte  respiratoire  ;  T,  tambour  enregistreur. 

jamais  immobile,  mais  ses  contractions  sont  très  nettement 
réduites. 

Dans  la  respiration  normale  de  l’homme,  l’inspiration  se  produit 
très  brusquement,  se  ralentissant  très  légèrement  vers  la  fin  ;  l’ex¬ 
piration  succède  immédiatement  à  l’inspiration,  sans  pause 
inspiratoire  ;  l’expiration  débute  brusquement  et  se  termine 
de  façon  graduelle  et  prolongée,  suivie  d’une  inspiration,  sans 
véritable  pause  expiratoire.  L’inspiration  représente  1/3  et  l'expi¬ 
ration  les  2/3  (dont  1/3  pour  l’expiration  nette  et  1/3  pour  l’expi¬ 
ration  finale)  de  la  durée  d’une  respiration  totale. 

La  fréquence  des  respirations  varie  suivant  les  espèces  (elle  est 
généralement  d’autant  plus  grande  que  l’animal  est  plus  petit), 
suivant  l’âge  (elle  est  plus  grande  chez  le  jeune  que  chez  l’adulte), 

suivant  les  conditions  physio¬ 
logiques.  Chez  l’homme,  il  y  a 
45  respirations  par  minute  à  la 
naissance  :  il  y  en  a  25  à  cinq 
ans,  20  à  quinze  ans  et  16  après 
vingt-cinq  ans,  pendant  la  veil¬ 
le.  Ces  nombres  diminuent  dun 
quart  environ  pendant  le  som¬ 
meil.  On  peut  admettre,  qu’une 
respiration  correspond  à  4  ou  5  contractions  cardiaques  environ. 
Le  nombre  des  respirations  augmente  sous  l’influence  de  la  chaleur 
extérieure,  du  travail  musculaire,  etc. 

Le  rythme  respiratoire  normal  est  régulier  :  les  inspirations  et 


Fig.  138.  —  Graphique  de  la  res¬ 
piration  de  l’homme.  Les  ascen¬ 
sions  correspondent  aux  inspira¬ 
tions,  les  descentes  aux  expira¬ 
tions. 
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les  expirations  se  succèdent  à  intervalles  réguliers  et  présentent 
une  amplitude  uniforme.  On  a  observé,  chez  l’homme,  dans 
quelques  cas  pathologiques  (certaines  affections  cérébrales  et 
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Fig.  139.  —  Graphique  de  la  respiration  du  lapin.  Les  ascensions  corres¬ 
pondent  aux  inspirations,  les  descentes  aux  expirations. 

rénales),  la  respiration  périodique  [phénomène  de  Cheyne-Stokes 
des  cliniciens)  :  il  se  produit  des  séries  de  respirations,  alternant 
avec  des  pauses  respiratoires  totales  de  1/2  à  3/4  de  minute  ;  les 
respirations,  d’abord  peu  amples,  augmentent  d’amplitude,  se 
maintiennent  quelque  temps,  diminuent  d’amplitude  et  cessent 
totalement.  Cette  respiration  périodique  s’observe  dans  l’em¬ 
poisonnement  par  la  muscarine,  par  la  digitaline,  par  la  mor¬ 
phine.  On  la  retrouve  chez  certains  mammifères  (le  hérisson  par 
exemple)  pendant  le  sommeil  hibernal.  Elle  se  manifeste  parfois, 
chez  le  lapin,  après  section  antébulbaire  du  système  nerveux 
(les  nerfs  vagues  étant  intacts),  etc. 

Selon  l’amplitude  de  la  respiration,  une  quantité  d’air  plus  ou 


Fig.  140.  —  Respiration  de  Cheyne-Stokes.  Temps  marqué  en  minutes. 

I  î  V  , ,  -y. 

‘  moins  grande  pénètre  dans  les  poumons.  On  peut  déterminer  la 
quantité  d’air  inspiré  et  la  quantité  d’air  expiré  au  moyen  d’appa- 
î  reüs  appelés  spiromètres .  Ce  sont  essentiellement  des  réservoirs 
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jaugés,  flottant  sur  l’eau,  d’où  l’on  aspire  l’air  d’inspiration,  ou 
dans  lesquels  on  insuffle  l’air  d’expiration. 

On  a  eu  intérêt  parfois  à  distinguer  les  grandeurs  suivantes  :  Y air 
respiratoire,  quantité  d’air  inspiré  dans  une  inspiration  normale  ; 
Y  air  complémentaire,  quantité  d’air  qu’on  peut  inspirer,  après  une 
inspiration  normale,  par  une  inspiration  forcée  maxima  ;  Y  air  de  ré¬ 
serve,  quantité  d’air 


Fig.  141.  —  Spiromètre  d’Hutchinson. 

G,  cloche  gazométrique  équilibrée  par  un  poids 
et  plongeant  dans  j  l’eau  ;  e,  embout  qui  se  place 
dans  la  bouche  du  sujet  ;  m,  manomètre. 


qu’onpeut  expirer,  après 
une  expiration  forcée 
maxima  ;  le  résidu  res¬ 
piratoire,  quantité  d’air 
qui  reste  dans  les  pou¬ 
mons  après  une  expira¬ 
tion  forcée.  Les  trois 
premières  quantités  :  air 
respiratoire,  air  complé¬ 
mentaire  et  air  de  ré¬ 
serve,  représentent  la 
capacité  vitale,  quan¬ 
tité  d’air  qu’on  peut  ins¬ 
pirer  après  une  expira¬ 
tion  forcée  maxima,  par 
une  inspiration  forcée 
maxima  ;  ou,  ce  qui  re¬ 
vient  au  même,  quantité 
d’air  qu’on  peut  expirer, 
après  une  inspiration 
forcée  maxima,  par  une 
expiration  forcée  maxi¬ 
ma.  L’air  respiratoire , 
l’air  complémentaire, 
l’air  de  réserve  et  leur 
somme,  la  capacité 


vitale,  se  déterminent  au  moyen  des  spiromètres.  Pour  déterminér 
le  résidu  respiratoire,  on  inspire,  après  une  expiration  forcée,  un 
volume  donné  d’hydrogène,  et  on  analyse  l’air  de  l’expiration  sui¬ 
vante  (cette  détermination  ne  donne  d’ailleurs  de  bons  résultats  que 
chez  les  sujets  respirant  par  une  canule  trachéale,  car,  chez  les  sujets 
respirant  normalement,  une  partie  de  l’hydrogène  inspiré  reste  dans 
les  premières  voies,  sans  se  mélanger  au  résidu  respiratoire).  Les  pre¬ 
mières  voies  respiratoires  représentent,  dans  l’appareil  de  ventila¬ 
tion,  un  espace  nuisible.  On  appelle  coefficient  de  ventilation  pulmo¬ 
naire  le  rapport  du  volume  de  l’air  inspiré  à  la  somme  des  volumes 
de  1  air  respiratoire,  de  l’air  de  réserve  et  du  résidu  respiratoire.  Pour 
ces  différentes  quantités,  on  a  trouvé,  chez  l’homme  moyen,  les 
valeurs  suivantes  : 

f  Air  respiratoire .  500  c.  c. 

Capacité  vitale  3  700  c3c.  ,  Air  complémentaire .  1  600  c.  c. 

\  Air  de  réserve  ...........  1  600  c.  c. 
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Résidu  respiratoire  1  800  c.  e.  =  environ  1/2  capacité  vitale. 
Coefficient  de  ventilation  pulmonaire .  0,1 

Des  500  centimètres  cubes  d’air 
respiratoire,  330  centimètres  cubes 
pénètrent  dans  les  poumons  et 
170  centimètres  cubes  restent  dans 
les  premières  voies  respiratoires. 

Chez  l’homme,  la  fréquence 
respiratoire  est  diminuée  et 
l’amplitude  est  augmentée,  sous 
l’influence  de  l’air  raréfié,  sous 
l’influence  des  obstacles  méca¬ 
niques  à  l’expansion  thoracique 
ou  à  la  pénétration  de  l’air  dans 
les  poumons  ;  la  fréquence  et 
l’amplitude  sont  augmentées, 
sous  l’influence  de  la  diminu¬ 
tion  de  la  surface  respiratoire 
(épanchements  alvéolaires  ou 
pleuraux,  pneumothorax)  (1),  de 
l’appauvrissement  exagéré  de 
l’air  en  oxygène,  ou  de  son  enrichissement  exagéré  en  acide  car¬ 
bonique. 

Tousser,  éternuer,  rire,  faire  un  effort,  bâiller,  soupirer,  sangloter, 
pleurer,  expectorer,  se  moucher,  ronfler,  se  gargariser,  parler  et 
chanter  sont  des  phénomènes  respiratoires  modifiés  :  il  est  inutile 
d’en  présenter  l’analyse. 


2.  Le  centre  respiratoire. 

a.  Existence  d’un  centre  respiratoire.  —  La  ventilation 
pulmonaire  est  assurée  par  les  mouvements  rythmiques  de  la  cage 

(1)  On  pratique,  chez  l’homme,  dans  un  but  thérapeutique,  le  pneumothorax  artifi¬ 
ciel,  c’est-à-dire  l’introduction  de  gaz  dans  l’une  des  deux  cavités  pleurales,  de  façon  à 
provoquer  le  collapsus  du  poumon  correspondant.  Un  seul  poumon  permet  en  effet 
d’assurer  une  hématose  suffisante.  En  pratiquant,  chez  le  chien  (anesthésié  au  chlo- 
ralose),  un  pneumothorax  total  d’un  côté  et  partiel  de  l’autre,  on  a  constaté  que  la  vie 
est  possible  tant  que  le  second  poumon  n’a  pas  eu  son  volume  réduit  au-dessous  du  tiers 
de  son  volume  normal,  ce  qui  peut  s’exprimer  ainsi  :  la  ventilation  pulmonaire,  au  moins 
dans  ces  conditions  expérimentales,  peut,  être  réduite  à  1  /fl  de  sa  valeur  normale,  sans 
que  mort  s’ensuive, 
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Fig.  142.  —  Pompe  aspiratoire. 
y  Volume  de  la  poitrine  dans  les 
principales  positions  prises  par 
la  paroi  thoracique  depuis  une 
inspiration  maxima  jusqu’à  une 
expiration  également  maxima 
(Morat-Doyon). 
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thoracique,  dont  les  dimensions  sont  alternativement  augmentées 
et  diminuées.  Ces  mouvements  sont  produits  par  la  contraction  de 
muscles  qui  sont  différents  suivant  le  type  respiratoire  (abdominal 
ou  costal),  qui  sont  plus  ou  moins  nombreux  suivant  l’amplitude 
respiratoire  (normale  ou  forcée).  Chez  le  lapin,  type  des  animaux 
à  respiration  diaphragmatique,  le  diaphragme  se  contracte  seul 
dans  la  respiration  normale,  les  muscles  thoraciques  n’intervien¬ 
nent  que  dans  la  respiration  forcée  ou  dyspnéique.  Chez  le  même 
animal,  les  mouvements  respiratoires  proprement  dits  sont  accom¬ 
pagnés  de  mouvements  rythmés  et  parfaitement  concordants  de  la 
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face,  et  plus  particulièrement  des  narines  :  pendant  l’inspiration, 
les  narines  sont  dilatées  ;  elles  s’affaissent  à  la  fin  de  l’inspiration, 
pour  rester  mi-closes  pendant  l’expiration.  Chez  l’homme,  type  des 
animaux  à  respiration  mixte  (costale  et  abdominale),  le  dia¬ 
phragme  et  les  muscles  élévateurs  des  côtes  interviennent  dans  la 
respiration  ;  l’expiration  normale  est  passive,  mais  l’expiration 
forcée  met  en  jeu  un  certain  nombre  de  muscles.  Les  différents 
muscles  qui,  en  se  contractant,  provoquent  les  mouvements  d’ins¬ 
piration  et  d’expiration  ont  une  action  coordonnée  ;  leurs  contrac¬ 
tions  se  produisent  simultanément  ou  successivement,  avec  une 
intensité  convenable.  Dans  l’inspiration  normale  de  l’homme, 
interviennent  le  diaphragme,  innervé  par  le  nerf  phrénique,  les 
muscles  surcostaux  et  intercostaux  externes,  innervés  par  les  nerfs 
dorsaux  ;  dans  l’inspiration  forcée,  interviennent  en  outre  les  sca- 
lènes,  innervés  par  des  branches  des  plexus  cervical  et  dorsal,  le 
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sterno-cléido-mastoïdien  et  le  trapèze  innervés  par  le  nerf  spi¬ 
nal,  etc.  ;  les  mouvements  dyspnéiques  de  la  face  sont  sous  la  dé¬ 
pendance  du  nerf  facial.  L’harmonie  de  fonctionnement  (coordi¬ 
nation,  synchronisme,  rythme)  de  ces  différents  muscles  dépend  de 
l’intervention  d’un  mécanisme  nerveux  central,  avec  lequel  sont 
en  rapport  et  par  lequel  sont  commandés  les  muscles  inspirateurs, 


Fig.  144.  —  Figure  pour  servir  à  l’étude  du  centre  respiratoire. 

cb,  bulbe  ;  cm,  moelle  cervicale  ;  ping,  nerf  vague  ;  phr,  nerf  phrénique  ;  T,  trach  ;e 
P, P'  poumons  ;  D,  diaphragme. 

et,  dans  le  cas  d’expiration  active,  les  muscles  expirateurs.  Ce 
mécanisme  nerveux  constitue  ce  qu’on  appelle  le  centre  respira¬ 
toire. 

Le  lapin  est  l’animal  de  choix  pour  l’étude  du  centre  respira¬ 
toire.  Les  expériences  ci-dessous  indiquées  ont  été  faites  sur  cet 
animal. 

L’intégrité  anatomique  et  physiologique  des  nerfs  qui  innervent 
les  muscles  respiratoires  est  évidemment  une  condition  nécessaire 
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du  fonctionnement  régulier  de  la  respiration  ;  mais  cette  condition 
n’est  pas  suffisante  :  il  faut  que  ces  nerfs  soient  en  relation  avec 
le  centre  qui  préside  à  l’ensemble  des  mouvements  respiratoires. 

Le  centre  respiratoire  est-il  limité  et  défini  anatomiquement? 
Ou  ses  éléments  sont-ils  disséminés  au  milieu  d’autres  éléments 
nerveux,  dans  une  grande  étendue  de  l’axe  nerveux? 

Si  on  sectionne  la  moelle  au-dessous  des  origines  du  nerf  phré¬ 
nique,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  cervicales  ou  des  pre¬ 
mières  vertèbres  dorsales,  il  ne  se  produit  aucun  trouble  respira¬ 
toire  durable  :  les  mouvements  du  diaphragme  et  des  muscles  de 
la  face,  les  seuls  normaux  chez  le  lapin,  sont  conservés.  Si  on 
sectionne  la  moelle  au-dessus  des  origines  du  nerf  phrénique,  en 
un  point  quelconque  situé  entre  les  origines  du  nerf  phrénique  et 
celles  du  nerf  vague,  les  contractions  du  diaphragme  sont  suppri¬ 
mées,  les  mouvements  respiratoires  rythmiques  de  la  face  sont- 
conservés,  pendant  la  survie  compatible  avec  l’arrêt  de  la  respira¬ 
tion  diaphragmatique;  ils  sont  même  exagérés,  comme  dans  la 
dyspnée  et  l’asphyxie.  Si  on  sectionne  transversalement  l’axe 
nerveux  à  un  niveau  quelconque,  en  avant  des  origines  du  nerf 
facial  (section  pédonculaire),  les  mouvements  respiratoires  sont 
conservés  normaux  ;  si  la  section  est  faite  en  arrière  des  racines 
du  nerf  facial,  entre  ses  racines  et  celles  du  nerf  vague,  les  mou¬ 
vements  respiratoires  du  diaphragme  sont  conservés  ;  ceux  de 
la  face  sont  abolis.  Il  y  a  donc  conservation  des  mouvements 
respiratoires  normaux,  tant  que  les  muscles  qui  en  sont  les  fac-1 
teurs  conservent  leurs  relations  normales  avec  une  région  de  l’axe 
nerveux  située  au  niveau  des  origines  du  nerf  vague.  Quand  ces 
relations  sont  interrompues,  les  contractions  respiratoires  de  ces 
muscles  (1),  c’est-à-dire  les  contractions  adaptées  au  fonctionne¬ 
ment  respiratoire  régulier  de  la  cage  thoracique,  sont  abolies. 

Quelques  observations  intéressantes  ont  été  relevées  chez  l’homme. 
A  la  suite  de  lésions  des  vertèbres  cervicales  inférieures  ou  dorsales 
supérieures,  comprimant  la  moelle,  on  a  vu  que  les  mouvements  res¬ 
piratoires  dus  aux  muscles  élévateurs  des  côtes  étaient  supprimés,  la 
respiration  diaphragmatique  subsistant  seule.  Dans  un  cas  de 
blessure  de  la  moelle  cervicale  supérieure,  au-dessus  de  l’origine 
des  nerfs  phréniques,  on  a  constaté,  pendant  une  demi-heure  de 

(0)  Notons  expressément  que  ces  muscles  ne  sont  pas,  dans  ces  eondi-, 
tions,  totalement  paralysés  ;  ils  se  contractent  par  exemple  quand  on 
provoque  certains  réflexes  de  défense  à  la  réalisation  desquels  ils  prennent 
part,  et  qui  dépendent  d’un  centre  médullaire  en  relation  conservée  avec 
les  nerfs  moteurs  des  muscles  considérés. 
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survie,  une  suppression  des  contractions  respiratoires  du  diaphragme 
et  des  muscles  surcostaux,  la  respiration  étant  partiellement  entre¬ 
tenue  par  le  jeu  des  muscles  céphalo-thoraciques  ;  des  mouvements 
dyspnéiques  et  asphyxiques  se  manifestèrent  à  la  face. 

A  la  méthode  des  sections,  on  peut  substituer  la  méthode  des  injec¬ 
tions  obturantes,  pour  limiter  en  avant  la  région  du  centre  respira¬ 
toire.  Par  la  carotide  interne,  on  injecte  une  masse  formée  de  paraf¬ 
fine  et  d’huile  en  proportions  convenables  pour  se  gélifier  à  40-41°  (on 
la  colore  pour  reconnaître  les  régions  qu’elle  a  envahies,  et  on  l’injecte 
à  une  température  de  42°).  On  note  les  modifications  respiratoires 
consécutives  à  l’injection  obturante  (elle  se  gélifie  en  effet  dans  les 
vaisseaux,  la  température  interne  du  lapin  étant  inférieure  à  40°),  et, 
par  l’ex  men  de  l’encéphale,  on  détermine  quelles  sont  les  régions 
qui  ont  cessé  de  recevoir  le  sang,  et  qui,  par  suite,  ont  cessé  d’accom¬ 
plir  leurs  fonctions  normales.  Si  l’injection  a  pénétré  dans  les  seuls 
vaisseaux  des  hémisphères  ou  de  la  protubérance,  la  respiration  con¬ 
tinue  normale  ;  si  l’injection  a  envahi  les  vaisseaux  bulbaires,  la  res¬ 
piration  est  totalement  et  définitivement  abolie. 

Les  expériences  de  destruction  bulbaire  confirment  les  expé¬ 
riences  précédentes.  Si  on  sectionne  le  bulbe,  ou  si  on  le  blesse 
(lésion  mécanique,  brûlure,  corrosion  chimique)  au  niveau  des 
racines  du  nerf  vague,  on  détermine  un  arrêt  complet ,  instan¬ 
tané  et  définitif  de  la  respiration  et  de  toutes  ses  manifestations 
thoraciques,  abdominales  et  faciales.  La  détermination  anato¬ 
mique  précise  du  centre  respiratoire  n’est  pas  définitivement  faite. 
On  avait  tout  d’abord  localisé  ce  centre  en  une  région,  grosse 
comme  la  tête  d’une  épingle,  située  à  la  pointe  du  calamus  scrip- 
torius  (nœud  vital  de  Flourens)  ;  mais  on  dut  ensuite  y  adjoindre 
les  parties  voisines.  On  doit  actuellement  se  borner  à  le  placer  au 
voisinage  des  racines  du  nerf  vague  :  il  constitue  une  entité  phy¬ 
siologique,  mais  non  anatomique,  car  il  n’est  pas  possible  de 
trouver  dans  cette  région  un  groupe  de  cellules  anatomiquement 
distinctes,  dont  la  destruction  abolisse  complètement,  instantané¬ 
ment  et  définitivement  les  mouvements  respiratoires. 

Les  faits  signalés  conduisent  à  admettre  un  centre  respiratoire 
bulbaire.  Une  objection  toutefois  peut  être  soulevée,  objection 
fondée  sur  la  connaissance  d’une  propriété  remarquable  du  sys¬ 
tème  nerveux  central,  V inhibition.  On  a  reconnu  qu’une  action 
quelconque,  traumatique  ou  expérimentale,  portée  sur  une  région 
déterminée  du  système  nerveux  central,  n’a  pas  pour  unique  con¬ 
séquence  de  détruire  ou  d’irriter  la  région  considérée,  mais  qu’elle 
réagit  à  distance  pour  modifier  l’activité  d’autres  groupements 
nerveux  fonctionnels  :  dans  le  cas  où  cette  modification  est  une 
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suspension  d’activité,  on  dit  qu’il  y  a  inhibition.  L’inhibition 
suppose  donc  une  irritation  portée  sur  une  autre  région  nerveuse. 
On  peut  d’ailleurs  distinguer  les  suspensions  d’activité  dues  à 
la  destruction  d’un  centre  nerveux  et  celles  qui  sont  dues  à  son 
inhibition  :  les  premières  sont  définitives,  les  secondes  sont  tem¬ 
poraires. 

Or,  pour  limiter  le  centre  respiratoire,  on  a  fait  des  sections  ; 
pour  préciser  sa  situation,  on  a  fait  des  blessures  et  des  ablations 
bulbaires  :  rien  ne  prouve  que  le  traumatisme  n’a  pas,  en  excitant 
les  régions  lésées,  inhibé  à  distance  d’autres  régions,  qui  seraient 
les  véritables  centres  respiratoires.  Il  est  possible  qu’une  lésion 
bulbaire  inhibe  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  inspirateurs,  depuis 
ceux  du  nerf  facial  jusqu’à  ceux  des  derniers  nerfs  dorsaux,  et  que 
la  partie  lésée  ne  joue  elle-même  aucun  rôle  dans  le  fonctionne¬ 
ment  normal  de  la  respiration.  A  l’appui  de  cette  objection,  on 
peut  établir  que  toute  section  d’un  nerf  sensible  ou  de  la  moelle 
produit  au  moins  un  faux  pas  respiratoire,  souvent  un  arrêt,  qui 
peut  être  court,  mais  qui  peut  durer  plus  ou  moins  longtemps, 
cette  action  inhibitrice  étant  d’autant  plus  intense  que  la  lésion 
médullaire  siège  plus  près  du  bulbe.  Certaines  piqûres  bulbaires, 
pratiquées  au  voisinage  immédiat  de  la  région  dite  centre  respira¬ 
toire,  produisent  une  inhibition  prolongée,  mais  non  définitive,  de 
la  respiration.  N’est-on  pas  autorisé,  dans  ces  conditions,  à  consi¬ 
dérer  la  région  dite  centre  respiratoire  comme  possédant  simple¬ 
ment  un  pouvoir  inhibiteur  maximum  sur  les  véritables  centres 
respiratoires,  dont  il  resterait  à  établir  la  situation  ? 

Nous  devons  écarter  cette  objection  :  les  faits  sur  lesquels  elle 
repose  n’enlèvent  aucune  valeur  à  la  conclusion  précédemment 
posée,  à  savoir  qu’il  existe  un  centre  respiratoire  bulbaire.  En  effet, 
dans  les  expériences  d’inhibition  traumatique  ou  opératoire, 
l’arrêt  de  la  respiration  est  toujours  temporaire  ;  dans  les  expé¬ 
riences  d’ablation  ou  de  destruction  de  la  région  dite  centre  respi¬ 
ratoire,  l’arrêt  est  définitif  :  alors  même  qu’on  pratique,  pendant 
des  heures,  la  respiration  artificielle,  pour  entretenir  les  contrac¬ 
tions  du  cœur,  et  par  conséquent  la  vie,  après  arrêt  de  la  respiration 
spontanée,  on  ne  voit  jamais  réapparaître  les  mouvements  respi¬ 
ratoires  spontanés,  quand  la  lésion  a  porté  sur  le  bulbe,  au  niveau 
des  origines  des  nerfs  vagues. 

On  peut  également  écarter  l’objection  précédemment  formulée 
en  suspendant  l’activité  du  bulbe  rachidien  par  des  procédés  qui 
ne  comportent  aucune  excitation  bulbaire  et  qui,  par  conséquent, 
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ne  sauraient  engendrer  une  inhibition,  puisque,  par  définition 
(p.  409),  l’inhibition  résulte  d’une  excitation  du  système  nerveux 
à  distance. 

Si,  sur  la  surface  postérieure  du  bulbe  mise  à  nu,  on  dépose 
de  petits  morceaux  de  glace,  ou  une  petite  vésicule  de  caoutchouc 
traversée  par  un  courant  d’eau  glacée,  pour  le  refroidir,  les  mou¬ 
vements  respiratoires  diminuent  d’amplitude,  à  mesure  que  pro¬ 
gresse  le  refroidissement,  puis  reprennent  leur  amplitude  nor¬ 
male,  quand  on  laisse  le  bulbe  se  réchauffer.  Le  refroidissement 


Fig.  145.  —  Arrêi  de  la  respiration  provoqué  par  cocaïnisation  bulbaire. 

En  A,  on  a  déposé  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule  des  crrstaux  de  chlorhydral  e 
de  cocaïne.  En  C,  arrêt  respiratoire.  Le  temps  est  marqué  en  secondes. 


est  limité  au  bulbe,  il  ne  se  manifeste  assurément  pas  au  niveau 
des  origines  médullaires  des  nerfs  respiratoire?  d’autre  part,  le 
refroidissement  d’une  région  nerveuse  quelconque  ne  produit 
jamais  de  phénomène  d’inhibition  à  distance.  Donc  le  refroidisse¬ 
ment  bulbaire  n’a  pu  diminuer  l’amplitude  respiratoire  que  parce 
qu’il  a  diminué  l’activité  d’un  centre  bulbaire.  Si  on  pratique, 
sur  le  bulbe  refroidi,  l’ablation  ou  la  destruction  de  la  région  dite 
centre  respiratoire,  on  détermine  la  suppression  brusque  et  défi¬ 
nitive  de  la  respiration  ;  en  serait-il  de  même  s’il  s’agissait  là 
d’une  excitation  inhibant  à  distance  les  vrais  centres  respiratoires, 
puisque  le  refroidissement  du  bulbe  en  supprime,  ou  tout  au  moins 
en  diminue  considérablement  l’excitabilité  ? 
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On  peut  même,  par  simple  refroidissement  du  bulbe,  produire 
un  arrêt  complet  de  la  respiration  :  il  suffit  de  projeter  sur  le 
bulbe  mis  à  nu  (ou  même  parfois  sur  la  membrane  occipito- 
atloïdienne)  un  jet  d’éther  pulvérisé.  La  respiration,  totalement 
suspendue  pendant  le  refroidissement,  reprend  dès  que  le  bulbe 
se  réchauffe,  pourvu  que  le  réchauffement  succède  de  près  à 
l’arrêt  respiratoire.  N’est-ce  pas  là  une  démonstration  inattaquable 
de  l’existence  du  centre  respiratoire  bulbaire  ? 

On  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  en  coca'ffiisant  le  bulbe  : 
si  on  fait  passer  dans  le  quatrième  ventricule  quelques  gouttes 
d’une  solution  de  cocaïne  à  5  p.  100  à  l’aide  d’une  seringue  dont 
l’aiguille  traverse  la  membrane  occipito-atloïdienne,  ou  si  on 
dépose  quelques  gouttes  de  cette  solution  à  la  surface  du  plancher 
du  quatrième  ventricule  dénudé  par  incision  de  la  membrane  occi¬ 
pito-atloïdienne,  on  constate  que  la  respiration  s’atténue  rapide¬ 
ment,  pour  disparaître  complètement,  le  plus  souvent  quelques 
secondes,  exceptionnellement  une  minute  au  maximum  après  le 
début  de  la  cocaïnisation.  Or  la  cocaïne  ne  détermine  pas  d’exci¬ 
tation  locale  capable  d’inhiber  des  centres  éloignés  :  donc  le  centre 
respiratoire  est  bien  localisé  dans  le  bulbe  au  niveau  du  quatrième 
ventricule. 

Si  l’on  entretient  la  vie  de  l’animal  en  expérience  par 
la  respiration  artificielle,  pour  permettre  à  l’élimination  de  la 
cocaïne  de  s’accomplir,  on  ne  tarde  pas  (quinze  à  vingt  minutes 
avec  les  doses  indiquées)  à  noter  une  réapparition  d’une  respira¬ 
tion  spontanée,  d’abord  peu  étendue,  puis  progressivement  crois¬ 
sante  jusqu’à  redevenir  normale. 


Le  centre  respiratoire  est  un  appareil  symétrique  ;  ses  deux  moitiés 
jouissent  d’une  assez  grande  antonomie  ;  en  effet,  une  section  longitu¬ 
dinale  médiane  du  bulbe,  dans  toute  sa  longueur,  ne  détermine  aucune 
modification  appréciable  des  mouvements  respiratoires.  Toutefois,  ses 
deux  moitiés  ne  présentent  pas  une  indépendance  absolue  :  si  on 
excite,  chez  le  lapin  normal,  le  bout  central  d’un  nerf  trijumeau  ou 
d’un  nerf  vague,  on  détermine  des  modifications  du  rythme  et  de 
l’amplitude  respiratoires,  modifications  qui  sont  identiques  dans  les 
deux  moitiés  du  corps,  et  en  particulier  dans  les  deux  moitiés  du  dia¬ 
phragme.  Si  on  excite  le  bout  central  d’un  nerf  trijumeau  ou  d’un  nerf 
vague,  chez  un  animal  dont  le  bulbe  a  été  divisé  en  deux  moitiés 
symétriques  par  une  section  médiane,  on  ne  détermine  de  modifica¬ 
tions  du  rythme  et  de  l’amplitude  respiratoires  que  du  côté  corres¬ 
pondant  au  nerf  excité  ;  il  en  résulte  une  discordance  des  mouvements 
respiratoires  de  la  face  et  du  diaphragme  des  deux  moitiés  du  corps. 
Donc,  chez  l’animal  normal,  il  existe  des  fibres  eommissurales  entre 
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les  deux  moitiés  du  centre  respiratoire,  qui  commandent  respecti¬ 
vement  aux  muscles  respiratoires  du  côté  correspondant. 

Cette  notion  de  centre  respiratoire  bulbaire  unique  n’a  pas 
été  acceptée  sans  opposition.  Les  uns  ont  prétendu  que  le  centre, 
bulbaire  n’est  pas  unique  et  qu’il  existe  des  centres  respiratoires 
accessoires  en  dehors  du  bulbe;  les  autres  ont  prétendu  que  les 
véritables  centres,  respiratoires  sont  extrabulbaires,  et  que  le 
centre  bulbaire  n’est  qu’un  centre  supérieur,  présidant  à  l’har¬ 
monie  de  fonctionnement  des  centres  extrabulbaires. 

On  a  prétendu  qu’il  existe  des  centres  respiratoires  prébul¬ 
baires,  notamment  sur  les  parties  latérales  du  troisième  ventricule, 
au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  parce 
que  l’excitation  de  ces  régions  provoque  une  augmentation  du 
nombre  et  de  l’amplitude  des  inspirations.  On  ne  saurait  admettre 
que  ce  soient  là  des  centres  respiratoires  :  1°  parce  que  la  respi¬ 
ration  diaphragmatique  et  faciale  n’est  pas  modifiée  par  une  sec¬ 
tion  passant  en  arrière  de  ces  régions  et  en  avant  des  origines  du 
nerf  facial,  bien  que  toute  communication  de  ces  régions  avec  le 
nerf  facial  et  le  nerf  phrénique  soit  par  là  interrompue  ; 
2°  parce  que  la  respiration  faciale  est  suspendu  par  une  section 
passant  en  arrière  des  origines  du  nerf  facial  et  en  avant  des  ori¬ 
gines  du  nerf  vague,  bien  que  les  communications  subsistent  nor¬ 
males  entre  le  nerf  facial  et  les  prétendus  centres  respiratoires 
antérieurs.  Ces  régions  ne  sont  pas  plus  des  centres  respiratoires 
que  les  nerfs  périphériques,  dont  l’excitation  centripète  détermine 
des  modifications  respiratoires,  par  augmentation  du  nombre  ou 
de  l’amplitude  des  inspirations,  ne  sont  eux-mêmes  des  centres 
respiratoires. 

On  a  prétendu  que  les  véritables  centres  respiratoires  sont 
situés  dans  la  moelle.  À  l’appui  de  cette  opinion,  on  a  fait  valoir 
les  faits  suivants:  1°  Les  lésions  bulbaires  qui  provoquent  un 
arrêt  de  la  respiration  ne  provoquent  souvent  qu’un  arrêt  tempo¬ 
raire;  c’est  donc  qu’il  s’agit  d’un  phénomène  d’inhibition,  et  non 
de  destruction.  Nous  avons  fait  justice  de  cette  objection  :  dans  le 
cas  où  l’arrêt  respiratoire  est  temporaire,  la  lésion  siège  en  dehors 
du  centre  respiratoire  ;  on  sait  qu’il  est  possible  de  provoquer  un 
arrêt  définitif  (même  si  on  entretient  la  vie  par  la  respiration  arti¬ 
ficielle)  par  une  lésion  du  véritab  lecentre  respiratoire  bulbaire,  ou 
par  refroidissement  suffisant  du  bulbe.  2°  Si  on  pratique  une 
section  interbulbo -médullaire  de  l’axe  nerveux,  chez  des  lapins 
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jeunes,  on  observe  souvent  des  contractions  du  diaphragme,  soit 
spontanées,  soit  provoquées  par  des  excitations  périphériques 
(insufflations  sur  la  peau,  pincement  d’une  patte,  etc.)  ;  on  les 
observe  toujours,  chez  les  lapins  jeunes  strychninés  ;  on  les 
observe  souvent  chez  les  adultes  refroidis  et  strychninés  ;  on  les 
fait,  en  général,  réapparaître  sous  l’influence  d’une  nouvelle  injec¬ 
tion  intraveineuse  de  strychnine,  lorsqu’elles  ont  disparu.  De  ces 
faits,  on  a  conclu  à  l’existence  de  centres  respiratoires  médullaires. 
Cette  conclusion  est  erronée.  Pourquoi  ces  centres  respiratoires 
ne  produiraient-ils  pas  la  contraction  du  diaphragme,  chez  l’animal 
dont  le  bulbe  a  été  refroidi,  puisque  ces  centres  médullaires 
seraient  encore  en  communication  avec  les  origines  médullaires 
des  nerfs  phréniques,  et,  par  eux,  avec  le  diaphragme?  Or,  le 
refroidissement  bulbaire  abolit  totalement  les  mouvements 
respiratoires,  pourvu  qu’il  soit  assez  intense.  Pourquoi  ces  centres 
respiratoires  ne  produiraient-ils  pas  la  contraction  du  diaphragme, 
chez  l’animal  dont  la  moelle  cervicale  supérieure  a  été  fortement 
refroidie  ?  On  a  établi  qu’en  refroidissant  la  moelle  cervicale 
supérieure  on  peut  déterminer  un  ralentissement,  puis  une  sup¬ 
pression  totale  de  la  respiration  diaphragmatique  et  costale, 
alors  que  les  mouvements  respiratoires  de  la  face  subsistent.  Or 
ce  refroidissement  ne  saurait  être  considéré  comme  capable  de 
produire  une  excitation  locale  apte  à  inhiber  les  prétendus  centres 
respiratoires  médullaires.  Les  animaux  jeunes,  les  animaux 
refroidis  et  surtout  les  animaux  strychninés,  sont  dans  des  condi¬ 
tions  convenables  pour  manifester  des  réactions  réflexes  exagérées. 
Chez  eux,  la  section  de  la  moelle,  l’insufflation  sur  la  peau  ou  le 
pincement  d’une  patte  suffisent  pour  provoquer  des  réactions 
réflexes  intenses,  qu’on  n’observerait  pas’ chez  un  animal  moins 
puissamment  dynamogénié  (1).  Sous  l’influence  de  ces  excitations, 
les  neurones  d’origine  du  nerf  phrénique  sont  excités,  comme  sont 
excités  les  neurones  d’origine  du  nerf  sciatique  ;  le  diaphragme 
se  contracte,  comme  se  contractent  les  muscles  de  la  cuisse,  sans 
qu’il  soit  possible  d’y  voir  une  contraction  respiratoire.  Sans 
doute,  les  contractions  du  diaphragme,  observées  dans  les  condi¬ 
tions  spéciales  indiquées,  présentent  une  sorte  de  rythme  plus 

(1)  On  peut  opposer  l’expression  dynamogénie  à  l’expression  inhibition.  Nous  avons 
noté  ci-devant  qu’un  traumatisme  du  système  nerveux  central  ne  détermine  pas  seule¬ 
ment  des  modifications  fonctionnelles  dues  à  l’irritation  ou  à  la  destruction  de  la  région 
traumatisée,  mais  encore  des  modifications  fonctionnelles  des  autres  partiés  du  système 
nerveux  central  :  quand  ces  modifications  sont  des  exagérations  de  l’excitabilité  de  ces 
parties,  on  dit  que  ces  parties  ont  été  dynamogcniées. 
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ou  moins  régulier,  et  l’on  a  prétendu  que  cette  rythmicité  prouve 
l’existence  de  centres  respiratoires  médullaires.  Nous  ne  sau¬ 
rions  accepter  cette  conclusion,  car  c’est  un  fait  général  que 
les  réactions  réflexes,  provoquées  par  une  excitation  périphérique 
constante  (acide  sur  la  patte  d’une  grenouille),  ou  par  une  exci¬ 
tation  centrale  constante  (courants  d’intensité  constante,  exci¬ 
tant  la  moelle),  sont  sériées  et  rythmées,  comme  si  ces  excitations 
se  sommaient  dans  la  moelle  avant  la  décharge  musculaire. 

Les  mouvements  du  diaphragme,  observés  chez  les  lapins, 
après  section  interbulbo-médullaire  et  strychninisation,  ne  sont 
pas  des  mouvements  respiratoires,  mais  de  vulgaires  mouvements 
réflexes,  analogues  à  ceux  qui  se  produisent  simultanément  dans 
toute  la  musculature  :  ils  sont  provoqués  par  l’excitation  produite 
par  la  section  de  la  moelle,  ou  par  des  impressions  expérimentales 
périphériques. 

Il  existe  un  centre  respiratoire  bulbaire ,  et  rien  quun  centre 
respiratoire  bulbaire ,  en  appelant  centre  respiratoire  V ensem¬ 
ble  des  neurones  constituant  le  mécanisme  moteur  et  coordinateur 
de  la  musculature  respiratoire . 

L’expiration,  quand  elle  est  active  (l’expiration  est  active  dans  la 
dyspnée,  dans  l’asphyxie,  dans  le  cri,  dans  le  chant,  etc.),  est  pro¬ 
duite  par  la  contraction  systématique  de  muscles,  étalés  sur  une 
grande  surface  et  recevant  leurs  nerfs  de  régions  médullaires  éloi¬ 
gnées.  On  peut  admettre  a  priori  comme  vraisemblable  l’existence 
d’un  centre  di expiration,  mécanisme  nerveux  présidant  aux  contrac¬ 
tions  harmoniques  des  muscles  expirateurs.  L’étude  de  ce  centre  est 
beaucoup  moins  complètement  faite  que  celle  du  centre  d’inspira¬ 
tion  ;  on  peut  cependant  établir  approximativement  sa  situation. 

Les  phénomènes  d’expiration  active  se  produisent  avec  la  même 
netteté,  que  l’animal  soit  intact,  ou  qu’on  ait  pratiqué  une  section 
transversale  prébulbaire  quelconque  de  l’axe  nerveux  (ablation  des 
hémisphères,  des  tubercules  quadrijumeaux,  du  cervelet  et  de  la  pro¬ 
tubérance).  Le  centre  d’expiration  n’est  donc  pas  situé  en  avant  du 
bulbe.  Il  n’existe  pas  de  centre  d’expiration  dans  les  tubercules  qua¬ 
drijumeaux,  ainsi  qu’on  l’a  prétendu,  en  se  fondant  sur  ce  que  leur 
excitation  provo  ,ue  des  mouvements  d’expiration,  puisqu’une 
section  passant  en  arrière  de  ces  tubercules  ne  modifie  pas  les  expira¬ 
tions  actives  :  les  tubercules  quadrijumeaux  ne  sont  pas  plus  centres 
d’expiration  que  les  parois  du  troisième  ventricule  ne  sont  centres 
d’inspiration.  Il  n’est  pas  possible  de  limiter  du  côté  médullaire  le 
centre  d’expiration,  parce  que  toute  section  médullaire  cervicale  et 
dorsale  sépare  le  bulbe  des  origines  dorsales  inférieures  et  lombaires 
des  nerfs  expirateurs.  On  admet,  sans  le  démontrer,  que  le  centre  d’ex¬ 
piration  est  situé  au-dessus  de  la  moelle.  On  démontre  qu’il  n’est  pas 
en  avant  du  bulbe,  on  admet  qu’il  est  dans  le  bulbe.  Cette  conclusion 
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se  trouve  d’accord  avec  un  fait  qu’on  a  quelquefois  observé  :  si,  après 
avoir  pratiqué  une  section  prébulbaire,  on  excite  électriquement 
le  bulbe,  on  détermine  quelquefois,  exceptionnellement,  des  phéno¬ 
mènes  d’expiration  active  (nous  avons  dit  précédemment  qu’on  déter¬ 
mine  généralement  des  phénomènes  d’inspiration). 

Le  centre  d’expiration  ne  fonctionne  pas  constamment  comme  le 
centre  d’inspiration  :  son  activité  est  intermittente,  adjuvante,  excep¬ 
tionnelle.  D’ailleurs,  le  centre  d’inspiration  lui-même  peut  être  consi¬ 
déré  comme  formé  d’une  partie  fondamentale  toujours  active,  et  de 
parties  accessoires,  ne  fonctionnant  que  de  façon  intermittente,  adju¬ 
vante,  exceptionnelle.  Chez  le  lapin,  on  pourrait  appeler  cette  partie 
fondamentale,  centre  respiratoire  phrénique  ;  les  parties  surajoutées 
comprendraient  un  centre  d’inspiration  forcée  et  un  centre  d’expira¬ 
tion  active. 

b.  Automatisme  ou  autochtonisme  du  centre  respira¬ 
toire.  —  Sous  quelle  influence  fonctionne  le  centre  respiratoire  ({)? 
Est-ce  un  centre  automatique?  Est-ce  un  centre  réflexe?  Est-ce  un 
centre  automatique?  c’est-à-dire  son  activité  est-elle  provoquée  par 
une  excitation  née  sur  place,  au  niveau  du  bulbe?  (On  a  proposé  de 
substituer  l’expression  autochtone  à  l’expression  généralement 
adoptée  :  automatique.  Nous  acceptons  cette  substitution,  le  mot 
autochtone  répondant  mieux  à  l’idée  qu’il  s’agit  d’exprimer.)  Est- 
ce  un  centre  réflexe?  c’est-à-dire  son  activité  est-elle  provoquée 
par  une  excitation  .apportée  au  bulbe  par  des  nerfs  centripètes,  qui 
l’ont  recueillie  à  la  périphérie  ? 

Pour  résoudre  cette  question,  on  peut  pratiquer  V isolement 
sensitif  du  bulbe  rachidien ,  c’est-à-dire  sectionner  toutes  les 
voies  capables  de  transmettre  au  bulbe  les  impressions  périphé¬ 
riques.  On  sectionne  la  moelle  au-dessous  des  origines  du  nerf 
phrénique  ;  on  sectionne  l’encéphale  en  avant  du  bulbe  ;  on  sec¬ 
tionne  les  racines  postérieures  des  nerfs  cervicaux  ;  on  sectionne 
les  nerfs  vagues  et  les  nerfs  glosso-pharyngiens.  L’animal  continue 
à  respirer  et  survit  à  l’opération  pendant  une  demi-heure  environ. 
La  respiration  consiste  en  longues  inspirations,  alternant  avec  de 
longues  expirations  actives  ;  le  nombre  des  inspirations  est 
diminué  ;  leur  amplitude  est  augmentée  ;  les  inspirations  sont 
à  la  fois  diaphragmatiques,  thoraciques  et  céphalo-thoraciques  ; 
les  expirations  sont  actives.  On  a  prétendu  qu’il  ne  s’agit  plus  là  de 
contractions  respiratoires  vraies,  mais  de  convulsions  des  muscles 
respiratoires.  Nous  ne  pouvons  accepter  cette  opinion,  parce  que 

(1)  Nous  considérons  presque  exclusivement  dans  ce  qui  suit  le  centre  d’inspiration, 
dont  l’étude  a  été  faite  de  façon  satisfaisante  ;  nos  connaissances  sur  le  fonctionnement- 
dû  centre  d’expiration  étant  fort  limitées,  nous  n’en  parlerons  qu 'exceptionnellement . 
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les  inspirations  et  les  expirations  se  succèdent  en  un  rythme  assez 
régulier  ;  et  parce  que  les  contractions  des  divers  muscles  qui 
entrent  en  jeu  sont  coordonnées  et  harmonisées,  pour  concourir  à 
l’entretien  de  la  respiration.  Sans  doute,  la  survie  est  courte, 
mais  rien  11e  prouve  que  la  mort  soit  la  conséquence  de  l’insuf¬ 
fisance  de  la  respiration,  la  gravité  d’une  telle  vivisection  étant 
assez  grande  pour  expliquer  la  mort. 

On  peut  répéter  la  même  démonstration,  en  réduisant  considéra¬ 
blement  le  traumatisme.  Il  sera  établi  ci-dessous  que,  chez  l’animal 
normal,  au  repos,  le  centre  respiratoire  ne  reçoit  d’impressions  nées 
à  la  périphérie  que  par  la  voie  du  nerf  vague,  et  ne  reçoit  d’impres¬ 
sions  nées  dans  le  système  nerveux  central  que  des  tubercules  qua¬ 
drijumeaux.  Il  suffit,  dès  lors,  de  sectionner  l’encéphale  en  arrière  des 
tubercules  quadrijumeaux,  et  de  sectionner  les  nerfs  vagues,  pour 
réaliser  l’isolement  complet  de  la  périphérie  sensitive  et  du  bulbe. 
Dans  ces  conditions  de  traumatisme  moindre,  on  observe  les  mêmes 
phénomènes  respiratoires  qu’après  l’isolement  théoriquement  plus 
complet  qu’on  avait  pratiqué. 

Nous  conclurons  donc  que  le  centre  respiratoire  peut  fonc¬ 
tionner  autochtoniquement . 

Toutefois,  dans  ces  conditions,  la  respiration  ne  présente  plus 
ses  caractères  normaux.  Gela  ne  prouve  pas,  comme  l’ont  pré¬ 
tendu  quelques  physiologistes,  que  le  centre  respiratoire  ne  peut 
pas  fonctionner  de  façon  autochtone,  puisque  nous  le  voyons 
fonctionner,  anormalement  sans  doute,  mais  enfin  fonctionner. 
Cela  prouve  que,  normalement,  le  fonctionnement  autochtone  du 
centre  respiratoire  est  modifié  par  des  actions  d’origine  périphé¬ 
rique.  Le  fonctionnement  normal  du  centre  respiratoire  comporte 
toujours,  à  côté  d’un  élément  autochtone,  un  élément  réflexe. 

L’autochtonisme  du  centre  d’expiration  est  démontré  par  l’exis¬ 
tence  de  ces  expirations  actives,  que  nous  avons  notées  ci-dessus 
(p.  416)  se  produisant  après  la  section  prébulbaire  de  l’axe  ner- 
)  veux  et  la  section  des  nerfs  vagues  et  des  autres  nerfs  centri¬ 
pètes,  bulbaires,  prébulbaires  et  médullaires. 

Quel  est  Vagent  qui  provoque  V activité  autochtone  du  centre 
respiratoire  ? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  chercherons,  parmi  les 
il  faits  d’observation,  s’il  n’en  est  pas  quelqu’un  qui  puisse  nous 
'  éclairer,  ou  tout  au  moins  nous  orienter.  Nous  retiendrons  parti- 
ii  culièrement  les  deux  suivants. 

i°  Quand  le  renouvellement  de  l’air  alvéolaire  est  insuffisant, 
Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  27 
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par  suite  (Tune  obstruction  plus  ou  moins  complète  des  voies  respi¬ 
ratoires,  ou  quand  la  composition  de  l’air  alvéolaire  diffère  profon¬ 
dément  de  la  composition  normale,  par  suite  d’une  altération  très 
importante  de  la  composition  de  l’atmosphère  ambiante  (air  con¬ 
finé,  par  exemple),  les  mouvements  respiratoires  se  ralentissent, 
leur  amplitude  augmente,  les  expirations  deviennent  actives 
(dyspnée),  tous  phénomènes  qui  indiquent  une  suractivité  du 
centre  respiratoire.  2°  Quand  on  a  pratiqué  pendant  quelques 
instants  une  respiration  artificielle  énergique  sur  un  animal,  on 
constate,  après  cessation  de  la  respiration  artificielle,  le  phéno¬ 
mène  de  l’apnée,  c’est-à-dire  la  suppression  de  toute  respiration 
spontanée,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  (voir  p.  433), 
phénomène  qui  peut  être  considéré,  semble-t-il,  comme  tradui¬ 
sant  une  suppression  de  l’activité  du  centre  respiratoire. 

Analysons  ces  deux  observations,  discutons-les  et  cherchons  à 
en  établir  la  signification  physiologique. 

Pendant  la  dyspnée,  que  la  ventilation  pulmonaire  soit  diminuée 
ou  que  l’air  respiré  ait  une  composition  anormale,  le  sang  est 
plus  noir  :  il  contient  plus  d’acide  carbonique  et  moins  d’oxygène 
que  le  sang  normal;  en  un  mot,  il  est  plus  veineux.  La  suracti¬ 
vité  du  centre  respiratoire  constatée  dans  la  dyspnée  parait  devoir 
être  logiquement  considérée  comme  la  conséquence  de  la  surveinosité 
du  sang  ;  on  sait  d’ailleurs  que,  dans  l’asphyxie,  tous  les  centres 
bulbo-médullaires  manifestent  une  excitabilité  plus  grande 
qu’à  l’état  normal  :  le  centre  respiratoire  ne  fait  pas  exception 
à  la  règle.  De  cette  observation  bien  contrôlée  et  de  cette  consé¬ 
quence  légitimement  tirée,  les  physiologistes  ont  en  général 
tiré  cette  autre  conclusion  que  l’activité  normale  du  centre 
respiratoire  est  provoquée  par  la  veinosité  du  sang,  désignant 
par  cette  expression  un  certain  état  du  sang,  contenant  au  moins 
une  certaine  proportion  d’acide  carbonique  et  contenant  moins 
d’une  certaine  proportion  d’oxygène.  Au  moment  de  l’expiration, 
disent-ils,  la  veinosité  du  sang  est  augmentée,  puisqu’à  ce  moment 
l’air  alvéolaire  est  plus  riche  en  acide  carbonique  et  plus  pauvre 
en  oxygène  et  que,  par  suite,  le  sang  quittant  le  poumon  est 
plus  veineux  qu’il  ne  l’était  durant  l’inspiration.  Ce  sang  plus 
veineux  excite  le  centre  de  la  respiration  ;  une  inspiration  se 
produit,  qui  augmente  la  proportion  d’oxygène  et  diminue  la 
proportion  d’acide  carbonique  de  l’air  alvéolaire,  et  par  suite 
diminue  la  veinosité  du  sang  qui  sort  du  poumon.  Ce  sang  moins 
veineux  n’est  plus  un  excitant  du  centre  respiratoire  :  l’inspiration 
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cesse,  l’expiration  commence.  La  succession  des  inspirations  et 
des  expirations  serait  ainsi  la  conséquence  des  variations  dé  com¬ 
position  gazeuse  de  l’air  alvéolaire  et  du  sang  circulant  qu’elles 
produisent. 

Cette  conception  ne  saurait  être  acceptée,  et  voici  pourquoi. 
Nous  avons  noté  ci-dessus  (p.362)  la  composition  de  l’air  alvéo¬ 
laire,  et  reconnu  que  cette  composition  ne  varie  pas  considéra¬ 
blement  dans  le  cours  d’une  révolution  respiratoire  totale.  Est-il 
vraisemblable  que  des  différences  aussi  faibles  aient  pour  consé¬ 
quence  de  modifier  du  tout  au  tout  l’action  du  sang  circulant  sur 
le  centre  respiratoire,  et  d’en  faire  tantôt  un  agent  d’excitation, 
tantôt  une  matière  inerte?  Supposons  d’ailleurs  qu’on  place  un 
sujet  dans  une  enceinte  close;  l’air  de  cette  enceinte  s’enrichira 
progressivement  en  acide  carbonique  et  s’appauvrira  progressi¬ 
vement  en  oxygène  ;  au  bout  de  quelque  temps,  cette  modification 
sera  suffisante  pour  que  l’air  alvéolaire  ait,  à  la  fin  de  l’inspiration, 
la  même  composition  qu’il  a,  à  l’expiration,  chez  le  sujet  respi¬ 
rant  à  l’air  libre  :  l’expiration  ne  devrait  pas  se  produire,  puisque, 
dans  l’hypothèse  que  nous  avons  énoncée,  elle  est  la  conséquence 
d’une  diminution  de  la  veinosité  du  sang,  qui  ne  se  produit  pas 
ici.  Considérons,  d’autre  part,  l’animal  respirant  par  les  voies 
naturelles  et  celui  qui  respire  par  une  canule  trachéale  (voir  p.  363 
la  composition  de  l’air  alvéolaire  à  l’inspiration  et  à  l’expiration). 
Chez  ce  dernier,  la  composition  est  loin  de  correspondre  à  la 
richesse  en  acide  carbonique  et  à  la  pauvreté  en  oxygène  qui, 
chez  l’animal  normal  respirant  normalement,  sont  considérées 
comme  les  conditions  nécessaires  à  l’inspiration,  et  pourtant 
l’inspiration  se  produit. 

Tenant  compte  de  ces  remarques,  nous  concluons  que  la  sur¬ 
veinosité  du  sang,  telle  qu’elle  se  présente  dans  la  dyspnée  et 
dans  l’asphyxie,  est  une  condition  de  suractivité  du  centre  respi¬ 
ratoire.  Nous  nous  garderons  bien  de  généraliser,  comme  on  l’a 
fait  imprudemment,  et  d’admettre  que  la  veinosité  du  sang  est 
l’excitant  du  centre  respiratoire. 

Analysons  encore  la  seconde  observation  que  nous  avons 
retenue. 

Quelques  physiologistes  ont  pensé  qu’à  la  suite  d’une  respira¬ 
tion  artificielle  énergique,  telle  qu’on  la  pratique  pour  réaliser 
l’apnée,  le  sang  est  plus  riche  en  oxygène  et  moins  riche  en 
acide  carbonique  que  le  sang  normal,  qu’il  est,  en  un  mot,  plus 
artérialisé,  et  qu’il  deviendrait  dès  lors  inactif  sur  le  centre  res- 
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piratoire  ;  il  ne  recouvrerait  son  action  sur  ce  centre  que  lorsque 
sa  veinosité  serait  redevenue  suffisante.  Ainsi  serait  expliquée 
l’apnée.  Nous  reviendrons  dans  la  suite  sur  le  phénomène  de 
l’apnée  ;  disons  cependant,  pour  ne  pas  laisser  s’établir  une  erreur 
de  fait,  qu’au  début  de  l’apnée,  le  sang  est  moins  riche  en  acide 
carbonique  que  le  sang  normal,  mais  qu’il  n’est  pas  plus  riche 
en  oxygène  ;  que,  pendant  l’apnée,  le  sang  devient  plus  veineux 
que  le  sang  normal,  sans  que  réapparaissent  encore  les  mouve¬ 
ments  respiratoires  ;  et  que  l’apnée  ne  cesse  que  lorsque  le  sang 
est  devenu  asphyxique.  C’est  donc  que  la  cause  de  l’apnée  est  à 
chercher  ailleurs  que  dans  les  changements  que  subit,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  respiration  artificielle,  la  veinosité  du  sang.  L’apnée 
ne  nous  fournit  aucune  indication  intéressante  pour  résoudre 
le  problème  de  la  nature  de  l’excitant  du  centre  respiratoire. 
Toutefois,  l’examen  de  la  respiration  chez  l’animal  dont  les 
vagues  ont  été  sectionnés  (voir  p.  435)  et  sur  lequel  on  pratique 
la  respiration  artificielle  en  vue  de  produire  l’apnée,  fournit  un 
renseignement  intéressant.  Nous  verrons  que,  dans  ce  cas,  l'apnée 
est  de  très  courte  durée  ;  elle  ne  dépasse  pas  une  ou  deux  secondes. 
Or,  elle  cesse  ici  quand  la  surartérialité  du  sang,  conséquence  de 
la  ventilation  pulmonaire  pins  parfaite,  a  pris  fin  et  quand  le  sang 
a  recouvré  sa  veinosité.  L’apnée  fruste  qu’on  note  ici  est  donc  liée  ! 
à  un  changement  dans  la  veinosité  du  sang.  D’où  nous  tirerons  la  I 
conclusion  qu’une  certaine  veinosité  du  sang  est  une  condition  de 
l’activité  du  centre  respiratoire.  Mais  nous  nous  garderons  bien 
de  conclure  que  cette  veinosité  èst  la  cause  de  l’activité  du  centre 
respiratoire. 

En  résumé,  nos  deux  observations  convenablement  discutées  il 
comportent  les  conclusions  suivantes  :  1°  une  veinosité  du  sang  y 
très  exagérée  (comme  elle  l’est  dans  la  dyspnée  et  dans  l’asphyxie) 
détermine  une  hyperexcitabilité  du  centre  respiratoire  ;  2°  une 
certaine  veinosité  du  sang  est  une  condition  d’excitabilité  du  | 
centre  respiratoire. 

Quant  à  l’excitant  du  centre  respiratoire,  nous  n’en  connaissons 
pas  plus  la  nature  que  nous  ne  connaissons  la  nature  de  l’exci¬ 
tant  de  l’appareil  nerveux  moteur  du  cœur.  Pour  le  cœur,  nous 
connaissons  la  cause  des  successions  régulières  des  systoles  et 
des  diastoles  :  c’est  l’inexcitabilité  périodique  du  muscle  car¬ 
diaque,  ce  muscle  étant  excitable  quand  il  est  en  diastole  et  ces¬ 
sant  de  l’être  quand  il  est  en  systole.  Pour  le  centre  respiratoire  ? 
fonctionnant  autochtoniquement,  nous  ne  connaissons  pas  la  cause 
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des  alternatives  d’activité  et  d’inactivité;  nous  nous  bornons  à 
dire  que  le  centre  se  fatigue  en  fonctionnant  et  que  cette  fatigue 
se  traduit  par  une  diminution  ou  une  suppression  de  son  excita¬ 
bilité,  mais  c’est  là  un  simple  exposé  de  fait,  ce  n’est  pas  une 
explication  du  phénomène. 

On  a  pu  établir,  par  une  expérience  très  frappante,  que  c’est  en 
agissant  sur  le  centre  respiratoire  bulbaire  directement  que  Je 
sang  asphyxique  en  augmente  l’excitabilité.  C’est  l 'expérience 


Fig.  146.  —  Schéma  de  l’expérience  des  circulations  croisées. 

Les  parties  sombres  contiennent  du  sang  asphyxique  ;  les  parties  claires,  du  sang 
artérialisé. 


des  circulations  croisées.  Sur  deux  chiens  A  et  B,  dont  le  sang  a 
été  rendu  incoagulable  par  injection  intraveineuse  de  protéoses  (1) 
ou  par  tout  autre  moyen  équivalent,  on  lie  les  artères  verté¬ 
brales,  on  prépare  les  artères  carotides  et  on  les  sectionne.  On 
réunit  par  des  tubes  de  verre  les  bouts  cardiaques  des  carotides 
de  A  aux  bouts  céphaliques  des  carotides  de  B,  et  les  bouts  car¬ 
diaques  des  carotides  de  B  aux  bouts  céphaliques  des  carotides 
de  A.  L’encéphale,  y  compris  le  bulbe,  du  chien  B  reçoit  son 
sang  du  cœur  de  A  ;  l’ericéphale,  y  compris  le  bulbe,  du  chien  A 
reçoit  son  sang  du  cœur  de  B.  On  obture  la  trachée  de  A,  de 


(1)  Tl  importe  d’injecter  de  petites  doses  de  protéoses,  par  exemple  1  déeigramme 
par  kilogramme  de  chien,  afin  que  la  chute  de  pression  qui  suit  l’ injection  ne  dure  que 
quelques  minutes  ;  cette  dose  suffit  à  assurer  l’incoagulabilité  du  sang. 
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façon  à  empêcher  sa  ventilation  pulmonaire  ;  le  sang  aortique  de  A 
n’est  donc  pas  hématose  ;  l’encéphale,  y  compris  le  bulbe,  de  B 
reçoit  donc  du  sang  non  hématosé  et  de  plus  en  plus  veineux,  à 
mesure  que  se  prolonge  l’expérience.  Inversement,  le  chien  B 
respirant  librement,  son  sang  aortique  est  artérialisé  :  l’encéphale, 
y  compris  le  bulbe,  de  A  reçoit  donc  du  sang  artérialisé.  On  a 
ainsi  un  chien  A,  dont  la  tête  reçoit  du  sang  artérialisé  et  le  corps 
du  sang  asphyxique  ;  et  un  chien  B,  dont  la  tête  reçoit  du  sang 
asphyxique  et  le  corps  du  sang  artérialisé.  Le  chien  B  présente 
des  phénomènes  dyspnéiques  (mouvements  thoraciques,  abdomi¬ 
naux  et  faciaux)  (  I  ),  le  chien  A  a  des  mouvements  respiratoires 
d’amplitude  normale.  Cette  expérience  établit  le  rôle  sensibilisa¬ 
teur  du  sang  asphyxique  sur  le  centre  respiratoire. 

Le  sang  veineux  diffère  du  sang  artériel  par  deux  caractères  prin¬ 
cipaux  :  sa  richesse  en  acide  carbonique,  sa  pauvreté  eib  oxygène. 
Quel  est,  de  ces  deux  caractères,  celui  qui  communique  au  sang  vei¬ 
neux  ses  propriétés  d’augmentateur  de  l’excitabilité  du  centre  respi¬ 
ratoire  ? 

8i  on  fait  respirer  un  animal  dans  une  atmosphère  d’un  gaz  physio¬ 
logiquement  inerte,  d’hydrogène  par  exemple,  l’acicle  carbonique  du 
sang  veineux  s’élimine  normalement  ;  le  sang  artériel  ne  contient  pas 
d’excès  d’acide  carbonique  ;  mais  la  quantité  d’oxygène  qu’il  renferme 
diminue  progressivement.  Il  se  produit  des  phénomènes  dyspnéiques , 
puis  asphyxiques,  à  partir  du  moment  où  la  tension  de  l’oxygène  dans 
l’air  alvéolaire  est  tombée  à  13  centièmes  d’atmosphère  ou  au-dessous. 

Si  on  fait  respirer  un  animal  dans  une  atmosphère  contenant  une 
proportion  normale  d’oxygène  et  une  grande  quantité  d’acide  carbo¬ 
nique,  20  p.  100  par  exemple,  le  sang  artériel  contient  la  proportion 
normale  d’oxygène,  mais  la  quantité  d’acide  carbonique  qu’il  ren¬ 
ferme  est  augmentée.  Il  se  produit  des  phénomènes  dyspnéiques  ou 
asphyxiques,  à  partir  du  moment  où  la  tension  de  l’acide  carbonique 
dans  l’air  alvéolaire  dépasse  de  2  centièmes  d’atmosphère  la  tension 
qu’elle  présente  normalement  (2). 

Le  centre  respiratoire  peut  donc  être  sensibilisé  par  le  sang  pauvre 
en  oxygène  et  par  le  sang  riche  en  acide  carbonique  ;  le  sang 
asphyxique  sensibilise  donc  le  centre  respiratoire,  grâce  aux  deux 

(1)  L’expérience  est  encore  plus  frappante  quand,  au  lieu  d’obstruer  la  trachée  du 
chien  A,  on  le  fait  respirer  dans  une  enceinte  close  de  petites  dimensions  :  dans  ce  cas, 
la  ventilation  pulmonaire  se  fait,  mais,  l’air  se  chargeant  de  plus  en  plus  d’acide  carbo¬ 
nique  et  s’appauvrissant  de  plus  en  plus  en  oxygène,  l’hématose  devient  de  plus  en 
plus  insuffisante. 

(2)  Si,  pour  satisfaire  à  quelque  nécessité  expérimentale,  on  voulait  provoquer  une 
augmentation  plus  ou  moins  considérable  de  l’amplitude  respiratoire,  tout  en 
satisfaisant  au  besoin  d’oxygène,  il  suffirait  défaire  respirer  au  sujet  un  mélange 
d’oxygène  et  d’acide  carbonique,  dans  lequel  ce  dernier  gaz  serait  dans  une 
proportion  plus  ou  moins  considérable  (5  p.  100,  10  p.  100,  ou  plus)  selon  que  l’am¬ 
plitude  respiratoire  doit  être  plus  ou  moins  grande. 
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modifications  gazeuses  qui  le  caractérisent.  Certains  auteurs  ont  voulu 
distinguer  entre  le  rôle  particulier  du  sang  sous-oxygéné,  qui  agirait 
surtout,  mais  non  exclusivement,  sur  le  centre  d’inspiration  (augmen¬ 
tation  de  l’amplitude  des  inspirations)  et  du  sang  surcarboniqué, 
qui  agirait  surtout,  mais  non  exclusivement,  sur  le  centre  d’expira¬ 
tion  (augmentation  de  l’amplitude  des  expirations  actives). 

Le  sang  riche  en  acide  carbonique  est  un  sensibilisateur  énergique 
du  centre  respiratoire.  On  a  objecté  que  l’acide  carbonique,  au  moins 
quand  sa  tension  est  grande,  a  des  propriétés  anesthésiantes  :  com¬ 
ment  concilier  ces  faits  en  apparence  contradictoires?  Il  sera  établi, 
dans  l’étude  de  l’anesthésie,  que  l’éther  et  le  chloroforme,  doués,  à 
une  dose  convenable,  de  propriétés  anesthésiques,  possèdent,  à  dose 
moindre,  des  propriétés  excitantes  :  l’acide  carbonique  se  comporte¬ 
rait  comme  l’éther  et  le  chloroforme  :  l’anomalie  n’est  qu’apparente. 

Le  sang  pauvre  en  oxygène  est  un  sensibilisateur  du  centre  respi¬ 
ratoire  :  or,  l’oxygène  sous  forte  pression  est  un  excitant  comparable 
à  la  strychnine  ;  comment  admettre  que  l’absence  d’oxygène  soit  un 
augmentateur  de  sensibilité,  alors  que  des  doses  moyennes  ne  le 
seraient  plus  ?  D’ailleurs,  comment  comprendre  que  l’absence  de 
quelque  chose  provoque  une  action?  Comment  le  sang  pauvre  en 
oxygène  peut-il  agir  sur  le  centre  respiratoire  ?  La  question  n’est  pas 
résolue,  mais  certains  faits  fournissent  des  indications.  Pendant  le 
travail  musculaire,  la  respiration  est  accélérée  ;  or,  le  sang  est  un 
peu  plus  riche  en  oxygène  et  beaucoup  moins  riche  en  acide  carbo¬ 
nique  que  le  sang  pendant  le  repos  :  pourquoi  la  respiration  est-elle 
accélérée?  Si,  chez  un  chien,  on  sectionne  la  moelle  dorsale  infé¬ 
rieure,  et  si  on  excite  le  segment  inférieur,  pour  tétaniser  le  train 
postérieur  de  l’animal,  on  constate  une  accélér  ation  respiratoire.  Cette 
accélération  n’est  pas  produite  par  une  excitation  née  dans  le  train 
postérieur  et  transmise  au  bulbe  par  la  moelle,  puisque  la  moelle  est 
sectionnée  dans  la  région  dorsale  inférieure.  Elle  n’est  pas  produite 
par  une  excitation  née  à  la  périphérie  dans  le  train  antérieur  et  trans¬ 
mise  au  bulbe  par  les  nerfs  centripètes,  car  elle  se  produit  alors  même 
qu’on  a  pratiqué  l’isolement  sensitif  du  bulbe  (section  des  nerfs 
vagues,  etc.).  Elle  ne  saurait  être  produite  qu’au  niveau  du  bulbe,  et 
par  le  sang  qui  l’irrigue.  Ce  sang  acquiert  cette  propriété  excitante 
en  traversant  le  train  postérieur  tétanisé,  car  l’accélération  respira¬ 
toire  ne  se  produit  pas  quand  on  a  comprimé  l’aorte  abdominale  ;  elle 
se  manifeste  dès  qu’on  en  cesse  la  compression.  Quelle  est  la  substance 
active  de  ce  sang?  Ce  n’est  pas  l’acide  carbonique,  puisque  le  sang  est 
pauvre  en  acide  carbonique  (par  suite  de  l’accélération  de  la  venti¬ 
lation  pulmonaire)  ;  ce  n’est  pas  l’absence  d’oxygène,  puisque  le  sang 
en  renferme  un  peu  plus  qu’à  l’état  normal.  C’est  vraisemblable¬ 
ment  quelque  substance  engendrée  dans  le  muscle  pendant  la  con¬ 
traction  et  par  lui  cédée  au  sang  qui  le  traverse,  peut-être  de  l’acide 
lactique.  Il  est  possible  que  le  sang  pauvre  en  oxygène  doive  ses 
propriétés  de  sensibilisateur  du  centre  respiratoire  à  la  présence 
de  quelque  substance  actuellement  non  connue  (  1  ),  produite  dans 

(1)  L'exemple  pris  ci-dessus  de3  modifications  respiratoires  dans  le  travail  ne  doit 
pas  être  considéré  comme  l’image  exacte  de  ce  qui  se  produit  sons  l’influence  du  sang 


424 


PRÉCIS  DE  PH  YSIOLOGIE 


les  tissus  et  par  eux  cédée  au  sang  qui  les  traverse,  quand  les  com¬ 
bustions  se  font  imparfaitement.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  hypothèse 
dont  l’expérimentation  seule  pourrait  établir  la  valeur. 

Pour  fonctionner,  le  centre  respiratoire  doit  être  irrigué  par.  un 
sang  artérialisé  :  dans  l’asphyxie,  lorsque  le  sang  a  perdu  à  peu  près 
complètement  son  oxygène,  la  respiration  s’arrête,  alors  que  le  coeur 
continue  à  battre.  Le  centre  respiratoire  est  donc  plus  exigeant  à 
cet  égard  que  les  ganglions  moteurs  du  cœur  ;  mais  il  est  moins 
exigeant  que  les  hémisphères  cérébraux,  organes  des  fonctions  psy¬ 
chiques.  Si,  en  effet,  on  saigne  un  animal  à  blanc,  la  sensibilité  con¬ 
sciente  est  abolie,  mais  des  mouvements  respiratoires  à  caractères 
asphyxiques  se  produisent  pendant  quelques  minutes.  Si,  chez  un  jeune 
chat,  on  lie  les  pédicules  pulmonaires  pour  supprimer  toute  circu¬ 
lation,  la  sensibilité  consciente  est  abolie,  mais  des  mouvements  res¬ 
piratoires  se  produisent  parfois  pendant  quarante  minutes,  et  même 
plus. 

On  a  pu  démontrer  le  rôle  des  gaz  du  sang  dans  le  fonctionnement 
du  centre  respiratoire  d’une  façon  simple  et  frappante.  Si  on  pratique 
chez  de  très  jeunes  (quatre  à  huit  jours)  lapins  une  circulation  artifi¬ 
cielle  générale  à  l’aide  de  liqueur  de  Ringer  chauffée  à  20°,  on  peut 
entretenir  les  phénomènes  essentiels  de  la  vie  pendant  au  moins  une 
heure.  Si  la  liqueur  employée  est  saturée  d’oxygène,  l’animal  reste  en 
état  d’apnée  pendant  toute  la  durée  de  l’expérience  :  il  ne  manifeste 
de  réaction  respiratoire  ou  de  réaction  générale  que  s’il  est  soumis  à 
des  excitations  violentes.  Si  on  additionne  la  liqueur  oxygénée  d’une 
forte  proportion  de  la  même  liqueur  saturée  d’acide  carbonique,  il 
se  produit  une  agitation  générale  et  des  mouvements  respiratoires 
dyspnéiques.  Si  la  proportion  de  la  liqueur  carboniquée  est  faible,  les 
réactions  générales  ne  se  produisent  pas,  mais  une  respiration  par¬ 
faitement  rythmique  s’établit.  Ces  faits  montrent  nettement  le  rôle 
de  l’acide  carbonique  dans  la  respiration. 

Si  on  fait  circuler  chez  ce  petit  lapin  une  liqueur  de  Ringer  pauvre 
en  oxygène,  l’apnée  subsiste  comme  avec  la  liqueur  saturée  d’oxy¬ 
gène  :  ce  n’est  donc  pas  l’absence  d’oxygène  qui,  en  elle-même,  est  une 
cause  d’activité  du  centre  respiratoire.  Il  convient  de  noter  d’ailleurs 
que,  dans  ce  cas  de  circulation  artificielle  avec  un  liquide  constam¬ 
ment  renouvelé,  les  produits  anormaux  de  désintégration  sont  éli¬ 
minés  de  l’organisme  et  ne  peuvent  dès  lors  manifester  leur  action 
excitante  sur  le  centre  respiratoire. 

En  résumé,  nous  ne  connaissons  pas  l’excitant  normal  du  centre 
respiratoire.  Nous  savons  seulement  que  son  excitabilité  est 
augmentée  quand  la  veinosité  du  sang  est  augmentée,  soit  que  le 
sang  ait  été  surchargé  d’acide  carbonique,  soit  que  certains  pro¬ 
duits  de  désintégration  engendrés  par  les  tissus,  quand  le  sang  ne 
leur  apporte  pas  l'oxygène  en  proportioh  suffisante,  aient  passé 

pauvre  en  oxygène  ;  dans  le  travail,  en  effet,  il  y  a  accélération  respiratoire  sans  exagé¬ 
ration  de  l'amplitude  ;  dans  l’hypo-oxyemie,  il  y  a  exagération  de  l’amplitude  sans 
accélération  respiratoire. 
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dans  le  sang,  et,  entraînés  par  lui,  aient  agi  sur  le  centre  respi¬ 
ratoire.  Nous  savons  en  outre  qu’une  certaine  veinosité  du  sang 
est  une  condition  nécessaire  de  l’excitabilité  du  centre  respira¬ 
toire,  c’est-à-dire  que  le  centre  respiratoire  n’obéit  à  son  excitant 
normal  inconnu  que  si  le  sang  circulant  présente  une  certaine  vei¬ 
nosité. 

On  admet,  sans  toutefois  l’avoir  démontré,  que  le  centre  d’expi¬ 
ration  a  les  mêmes  excitants  que  le  centre  d’inspiration,  son  exci¬ 
tabilité  (moindre  d’ailleurs  que  celle  de  ce  dernier)  se  modifiant 
dans  le  même  sens  et  sous  les  mêmes  influences  que  celle  du 
centre  d’inspiration. 

—  Nous  avons  établi  que  le  fonctionnement  autochtone  du 
centre  respiratoire  est,  dans  les  conditions  normales,  constamment 
modifié  par  des  impressions  nées  à  la  périphérie  et  transmises  au 
bulbe  par  les  nerfs  centripètes.  Étudions  ces  influences  d’origine 
périphérique. 

Si  on  sectionne  les  diffé¬ 
rents  nerfs  centripètes  sé¬ 
parément,  nerfs  optiques, 
auditifs,  trij  umeaux,  glosso- 
pharyngiens,  racines  posté¬ 
rieures  des  nerfs  rachidiens,  sympathiques,  splanchniques  (mais 
non  pas  les  nerfs  vagues),  on  n’observe  aucune  modification  respi¬ 
ratoire.  Seule,  la  section  des  deux  nerfs  vagues  produit  une  modi¬ 
fication  constante  de  la  respiration,  les  effets-  observés  étant 
d’ailleurs  bien  la  conséquence  de  l’interruption  des  communica¬ 
tions  entre  le  bulbe  et  la  périphérie  dans  la  sphère  des  nerfs 
vagues,  car  ils  se  produisent  identiques,  soit  après  la  section,  soit 


sation  de  ces  deux  nerfs.  Seuls  de  tous  les  nerfs  centripètes ,  les 
nerfs  vagues  possèdent  un  tonus  respiratoire. 

A  la  suite  de  la  double  vagotomie,  on  observe  des  modifications 
respiratoires,  variables  selon  que  la  section  vient  d’être  faite,  ou  a 
été  faite  depuis  quelques  heures.  Les  effets  primaires  consistent 
essentiellement  dans  l’apparition  de  pauses  respiratoires  et  dans  le 
raccourcissement  ou  la  suppression  des  pseudo-pauses  expira¬ 
toires  (expiration  finale),  c’est-à-dire  dans  l’interversion  des  rap¬ 
ports  normaux  de  l’inspiration  et  de  l'expiration  ;  accessoirement, 
dans  l’augmentation  constante,  mais  faible,  de  l’amplitude  inspi¬ 
ratoire.  A  ces  effets  primaires,  constants,  durant  plus  ou  moins 
longtemps  (dix  heures,  huit  heures,  ou  moins), /succèdent  les  effets 
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secondaires  qui  apparaissent  progressivement.  Quand  ces  effets 
tardifs  sont  nettement  établis,  on  note  line  diminution  de  la  durée 
des  inspirations,  avec  suppression  de  la  pause  inspiratoire  observée 
pendant  la  période  primaire,  et  une  augmentation  de  la  durée  des 
expirations,  avec  production  de  pauses  expiratoires.  Les  consé¬ 
quences  primaires  sont  produites  par  la  section  des  nerfs  vagues  ; 
les  conséquences  secondaires  sont  la  résultante  de  plusieurs  fac¬ 
teurs,  ainsi  que  nous  l’établirons  dans  la  suite. 

La  section  de  la  moelle  au-dessous  des  origines  des  nerfs  phré¬ 
niques  ne  modifie  pas  la  respiration  du  lapin  ;  la  section  de  la 
moelle  au-dessous  du  bulbe  ne  modifie  pas  les  phénomènes 
faciaux  de  la  respiration  ;  la  section  de  l’encéphale  en  avant  des 
tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  ne  modifie  pas  la  respira- 


Fig.  148.  Eu  B,  tracé  de  la  respiration  d’un  animal  normal.  En  A, 
tracé  de  la  respiration  du  même  animal  ayant  subi  la  double  vagotomie 
et  la  section  de  l’axe  nerveux  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs.  —  Les  deux  inscriptions  ont  été  faites  avec  le  même  appa¬ 
reil. 

tion  ;  seules,  les  sections  de  l’encéphale  entre  les  tubercules 
quadrijumeaux  postérieurs  et  le  bulbe  déterminent  des  modifica¬ 
tions  respiratoires,  identiques  qualitativement  aux  modifications 
primaires  consécutives  à  la  double  vagotomie,  mais  notablement 
moins  accentuées.  Donc,  les  tubercules  quadrijumeaux  posté¬ 
rieurs  possèdent  un  tonus  respiratoire.  On  admet  que  ce  tonus 
est  autochtone ,  parce  que  les  effets  d’une  section  comprise  entre 
les  tubercules  quadrijumeaux  et  le  bulbe  sont  identiques,  que  les 
nerfs  centripètes  soient  intacts  ou  sectionnés. 

Si  on  pratique  une  section  de  l’encéphale  entre  les  tubercules 
quadrijumeaux  postérieurs  et  le  bulbe,  et  la  double  vagotomie,  les 
modifications  respiratoires  sont  infiniment  plus  grandes  qu’à  la 
suite  de  chacune  des  deux  opérations,  pratiquée  seule  :  on  observe 
ces  inspirations  amples  et  prolongées  et  ces  longues  expirations 
actives  que  nous  avons  indiquées  dans  les  expériences  d’isolement 
sensitif  total  du  centre  respiratoire  (p.  416). 
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Chez  l’animal  qui  a  subi  soit  la  double  vagotomie,  soit  la 
section  post-tuberculaire  seule,  soit  les  deux  opérations,  la  section 
de  tous  les  nerfs  centripètes,  quels  qu’ils  soient  (sauf  la  section 
des  nerfs  vagues,  chez  l’animal  à  section  post-tuberculaire),  ne 
produit  aucune  modification  nouvelle  de  la  respiration.  Les  nerfs 
centripètes  ne  possèdent  donc  de  tonus  normal,  ni  avant,  ni  après 
la  section  de  l’encéphale  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs. 

c.  Actions  des  nerfs  centripètes  sur  le  centre  respira¬ 
toire.  —  U  excitation  cle  toits  les  nerfs  centripètes  provoque  des  modifica¬ 
tions  respiratoires,  variables  suivant  le  nerf  excité  et  suivant  l’intensité 
de  l’excitation.  Nous  nous  bornerons  à  indiquer  les  conséquences  les 
plus  ordinaires  et  les  plus  caractéristiques  de  l’excitation  des  divers 
nerfs  sensitifs,  sans  nous  attarder  aux  détails  et  à  la  critique  d’exj)é- 
rionces  en  apparence  souvent  contradictoires.  Une  attention  spéciale 
doit  être  portée  sur  le  nerf  trijumeau,  le  nerf  glosso-pharyngien,  les 
nerfs  splanchniques,  les  nerfs  laryngés  et  surtout  le  nerf  vague.  Pour 
tous  les  autres  nerfs  centripètes,  on  peut  admettre,  comme  règle  gé¬ 
nérale,  les  indications  suivantes.  !Si  on  excite  le  tronc  du  nerf  ou  ses 
terminaisons,  avec  un  excitant  d’intensité  croissante,  on  observe, 
comme  premier  phénomène  appréciable,  une  légère  accélération  res¬ 
piratoire  par  diminution  de  l’expiration  ;  si  on  augmente  l’intensité 
de  l’excitant,  il  se  produit  des  phénomènes  douloureux,  de  l’agita¬ 
tion,  des  cris,  etc.,  qui  modifient  la  respiration;  on  observe  des 
expirations  actives,  courtes,  précipitées,  saccadées,  alternant  avec 
des  inspirations  ayant  les  mêmes  .caractères. 

L’excitation  du  tronc  du  nerf  trijumeau  ou  de  ses  terminaisons  (sur¬ 
tout  de  ses  terminaisons  nasales)  provoque  généralement  un  arrêt 
respiratoire  en  expiration.  En  réalité,  le  nerf  trijumeau  ne  diffère  pas 
essentiellement  des  autres  nerfs  centripètes  ;  car,  d’une  part,  on  a  pu, 
par  des  excitations  très  faibles  des  terminaisons  du  nerf  trijumeau 
(insufflation  légère  sur  le  nez  par  exemple),  provoquer  la  légère  accé¬ 
lération  respiratoire,  par  diminution  de  l’expiration,  que  nous  avons 
indiquée  ci-devant  ;  et,  d’autre  part,  très  exceptionnellement  il  est 
vrai,  on  a  pu,  par  des  excitations  énergiques  du  tronc  du  nerf  triju¬ 
meau,  provoquer  des  manifestations  expiratoires  actives,  comme 
celles  que  nous  avons  indiquées  ci-devant. 

L’excitation  du  nerf  glosso-pharyngien  produit  un  arrêt  respira¬ 
toire,  soit  en  inspiration,  soit  en  expiration,  selon  que  l’excitation 
se  produit  au  moment  de  l’inspiration  ou  de  l’expiration.  L’arrêt  res¬ 
piratoire  est  de  courte  durée,  même  si  l’excitation  est  continuée  ;  il 
ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  la  durée  de  trois  respirations  environ, 
et  sa  durée  est  indépendante  de  l’intensité  de  l’excitation. 

L  excitation  des  nerfs  splanchniques  produit  un  arrêt  en  expira¬ 
tion,  persistant  plus  ou  moins  longtemps,  selon  l’intensité  de  l’exci¬ 
tation  ;  la  respiration  ne  tarde  pas  à  se  rétablir,  normale  d’emblée 
(sans  phase  intermédiaire  entre  l’arrêt  et  la  respiration  normale), 
alors  même  qu’on  continue  l’oxcitation. 
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L’excitation  des  nerfs  laryngés  supérieur  et  inférieur  détermine: 
si  l’excitation  est  faible,  une  diminution  du  nombre  et  de  l’ampli¬ 
tude  des  respirations  et  un  allongement  des  pauses  expiratoires 
(expirations  finales)  ;  si  l’excitation  est  forte,  un  arrêt  en  expiration, 
dont  la  durée  est  d’autant  plus  grande  que  l’excitation  est  plus  forte. 
A  égalité  d’excitation,  les  effets  sont  plus  accentués  pour  le  nerf 
laryngé  supérieur  que  pour  le  nerf  laryngé  inférieur. 

Les  mêmes  modifications  respiratoires  s’observent  lorsque  les 
nerfs  centripètes  sont  excités  physiologiquement.  En  voici  quelques 
exemples.  Si  on  plonge  brusquement  un  animal  dans  l’eau  froide,  on 
détermine  toujours  des  modifications  respiratoires  :  ce  sont,  selon 
les  conditions  de  l’immersion,  des  phénomènes  d’inspiration  ou  d’ex¬ 
piration  (nerfs  sensitifs  de  la  peau).  Si  on  fait  couler  un  filet  d’eau 
froide  sur  les  narines  d’un  lapin,  on  provoque  un  arrêt  de  la  respira¬ 
tion  en  expiration,  pouvant  durer  de  dix  à  vingt  secondes.  L’excita¬ 
tion  se  produit  sur  les  fibres  du  nerf  trijumeau.  Si  on  fait  respirer 
de  l’air  chargé  de  vapeurs  chloroformiques,  il  se  produit  quelquefois 
(toujours  chez  le  lapin)  un  arrêt  respiratoire  en  expiration  :  c’est  là 
un  des  accidents  primitifs  possibles  de  la  chloroformisation.  L’excita¬ 
tion  porte  sur  les  terminaisons  du  nerf  trijumeau  ou  des  nerfs  laryn¬ 
gés,  nerfs  sensitifs  des  fosses  nasales  et  du  larynx,  car  l’arrêt  ne  se 
produit  jamais  chez  l’animal  respirant  par  une  canule  trachéale.  Au 
moment  de  la  déglutition,  il  se  produit  un  arrêt  respiratoire  en  inspi¬ 
ration  ou  en  expiration,  selon  la  phase  respiratoire  correspondante. 
Cet  arrêt  est  produit  par  l’excitation  des  fibres  du  nerf  glosso-pharyn- 
gien.  Lorsqu’un  corps  étranger  pénètre  dans  le  larynx  et  s’y  arrête, 
il  se  produit  un  arrêt  respiratoire  en  expiration.  L’excitation  porte 
sur  les  fibres  des  nerfs  laryngés  (la  toux  ne  se  produit  que  plus  tard, 
quand  le  corps  étranger  a  pénétré  dans  la  trachée). 


Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  effets  respiratoires  des 
excitations  des  nerfs  vagues .  Les  uns  indiquent  une  action  inspi¬ 
ratoire,  pouvant  aller,  quand  l’excitation  augmente,  jusqu’à  l’arrêt 
en  inspiration  ;  les  autres  indiquent  une  action  inhibitrice  d’ins-  , 
piration,  pouvant  aller,  quand  F  excitation  augmente,  jusqu’à  j 
l’arrêt  en  expiration  ;  d’autres,  enfin,  indiquent  des  actions 
variables,  soit  inspiratoires,  soit  inhibitrices  d’inspiration,  suivant 
l’intensité  de  l’excitation  et  suivant  les  conditions  générales  de  : 
l’expérience  (anesthésie,  etc.). 

Cette  variabilité  des  résultats  obtenus  a  conduit  certains  physio¬ 
logistes  à  admettre,  dans  le  tronc  du  nerf  vague,  des  fibres  insph 


ratoires  et  des  fibres  inhibitrices  d'inspiration,  contenues  en  pro¬ 
portions  variables  dans  le  nerf  vague,  suivant  le  point  considéré 
et  suivant  le  sujet  en  expérience,  F  excitabilité  relative  de  ces 
deux  catégories  de  fibres  variant  selon  les  conditions  de  l'expé¬ 
rience.  C’est  ainsi  qu’au  dire  de  ces  physiologistes,  l'excitation 
des  nerfs  vagues,  au-dessous  de  l’origine  des  nerfs  laryngés 
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supérieurs,  déterminerait  généralement  des  phénomènes  d’ins¬ 
piration  chez  l’animal  normal,  et  des  phénomènes  d’inhibition 
d'inspiration  (pouvant  aller  jusqu’à  l’arrêt  en  expiration)  chez 
l’animal  chloralisé.  Ainsi  se  trouverait  démontrée,  grâce  à  l’emploi 
du  chloral,  l’existence,  dans  le  tronc  du  nerf  vague,  de  deux 
groupes  de  fibres  antagonistes,  inspiratoires  et  inhibitrices 
d’inspiration. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  l’existence  de  fibres  inhibi¬ 
trices  d’inspiration  dans  les  nerfs  laryngés  supérieur  et  inférieur  ; 
il  convient  donc  d’exciter  le  tronc  du  nerf  vague  au-dessous  de 
l’origine  du  nerf  laryngé  inférieur  pour  connaître  son  action 
propre  sur  la  respiration. 

Excitons  le  tronc  du  nerf  vague,  au-dessous  des  nerfs  laryngés, 
avec  des  courants  d’intensité  croissante,  chez  un  lapin  normal, 
respirant  normalement,  non  anesthésié.  Pour  des  excitations 
minimes,  il  se  produit  une  inhibition  d’inspiration,  c’est-à-dire 
une  diminution  de  l’amplitude  des  inspirations,  sans  augmenta¬ 
tion  de  l’amplitude  des  expirations  ;  les  respirations  sont  courtes 
et  saccadées  ;  il  ne  se  produit  pas  d’arrêt  en  expiration.  Pour 
des  excitations  plus  fortes,  il  se  produit  un  effet  inspiratoire  : 
l’amplitude  respiratoire  est  diminuée,  par  suppression  partielle  de 
l’expiration,  et  finalement  (pour  une  excitation  assez  forte)  il  se 
produit  un  arrêt  en  inspiration.  Pour  des  excitations  plus  fortes 
encore,  il  se  produit  des  phénomènes  douloureux,  de  l’agitation 
généralisée,  y  compris  de  l’agitation  respiratoire.  On  obtient  tou- 
j  ours  ces  mêmes  résultats,  quel  que  soit  l’excitant  employé  :  cou¬ 
rants  interrompus  ascendants  ou  descendants,  courants  alternatifs, 
agents  mécaniques  (1). 

Ces  faits  sont  vrais  pour  l’animal  normal  non  anesthésié.  Chez 
l'animal  en  état  d’asphyxie,  ou  chez  l’animal  chloralisé,  les  effets 
de  l’excitation  du  nerf  vague  sont  absolument  différents,  et  diffé¬ 
rents  selon  le  degré  de  l’asphyxie  ou  de  la  chloralisation. 

Ces  faits,  peu  importants  en  eux-mêmes,  prennent  une  grande 
importance  par  les  conséquences  qu’ils  comportent.  Peut-on 


(1  )  On  peut  démontrer,  sinon  toujours,  au  moins  souvent,  que  les  excitations  normales, 
c’est-à-dire  celles  qui  se  produisent  chez  les  êtres  vivants  en  dehors  de  toute  interven¬ 
tion  expérimentale,  sont  des  excitations  faibles,  voisines  du  seuil  de  l’excitation.  Par 
conséquent,  lorsque,  dans  nos  expériences,  nous  constatons  des  réactions  différentes 
selon  l’intensité  de  l’excitant  employé,  nous  devons  considérer  les  excitations  faibles 
comme  celles  qui  sont  en  général  équivalentes  aux  excitations  qui  interviennent  chez 
l’être  normal.  Nous  admettrons  donc  que  le  nerf  vague  intervient  dans  le  fonction¬ 
nement  normal  de  la  respiration,  comme  il  intervient  ici  quand  nous  l’excitons  avec  les 
courants  les  plus  faibles. 
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admettre  dans  le  nerf' vague  l’existence  de  fibres  antagonistes, 
inspiratoires  et  inhibitrices  d  inspiration,  les  unes  ou  les  autres 
se  manifestant  suivant  l'intensité  de  l’excitation  et  les  conditions 
de  l’expérience  ? 

On  n’a  pas  un  seul  exemple  de  fibres  antagonistes  authentiques, 
existant  dans  un  même  nerf,  manifestables  par  des  excitations 
d’intensité  différente,  portées  en  un  même  point.  Si  le  nerf  vague 
contient  des  fibres  inspiratoires  et  des  fibres  inhibitrices  d’inspira¬ 
tion  mélangées,  la  démonstration  en  est  à  faire.  Les  réactions 
respiratoires  qualitativement  différentes,  provoquées  par  des  exci¬ 
tations  d’intensités  différentes  portant  en  un  même  point  du  nerf 
vague,  ne  sauraient  s’expliquer  que  par  des  modifications  de 
l’excitabilité  du  centre  respiratoire.  Les  différences  observées  ont 
leur  cause  en  dehors  du  nerf  vague. 

De  même  que,  parmi  les  nerfs  centripètes,  les  uns  (nerfs  vagues) 
ont  un  tonus  respiratoire  normal,  tandis  que  les  autres  n’inter¬ 
viennent  qu’accidentellement  ;  de  même,  parmi  les  régions  céré¬ 
brales,  les  unes  (tubercules  quadrijumeaux  postérieurs)  ont  un 
tonus  respiratoire  normal,  tandis  que  les  autres  n’interviennent 
qu’accidentellement  :  c’est,  ainsi  que  l’excitation  d’une  région  peu 
étendue  des  parois  latérales  du  troisième  ventricule,  près  duplancher 
de  ce  ventricule  et  un  peu  en  avant  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux,  produit  des  phénomènes  inspiratoires,  c’est-à-dire  une 
augmentation  de  l’amplitude  des  inspirations,  pouvant  aller 
jusqu’à  l’arrêt  respiratoire  en  inspiration  ;  c’est  ainsi  que  l’exci¬ 
tation  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs, 
immédiatement  au-dessous  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  provoque 
une  explosion  de  mouvements  d’expiration,  ou  un  arrêt  respira¬ 
toire  en  expiration  passive  ou  active.  Enfin,  les  hémisphères  céré¬ 
braux,  organes  des  fonctions  psychiques,  peuvent  réagir  sur  le 
centre  respiratoire,  car  la  respiration  est  modifiée  par  la  douleur 
et  surtout  par  la  volonté.  On  peut  à  volonté  augmenter  ou  dimi¬ 
nuer  le  nombre  et  l’amplitude  des  inspirations,  provoquer  des 
expirations  actives,  etc.  Toutefois,  l’action  de  la  volonté  n’est  pas 
illimitée  ;  elle  peut  se  heurter  à  une  résistance  insurmontable  : 
lorsqu’on  accélère  la  respiration,  il  arrive  un  moment  où  l’on  ne 
peut  plus  soutenir  le  rythme  adopté  ;  lorsqu’on  suspend  ou  qu’on 
ralentit  la  respiration,  il  arrive  un  moment  où  l’on  ne  peut  pro¬ 
longer  l’arrêt  ou  soutenir  le  rythme  ralenti. 

Si  nous  revenons  à  l’étude  de  la  respiration  normale,  nous 
avons  établi  que  le  fonctionnement  autochtone  du  centre  respira- 
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toire  est  constamment  modifié  par  les  tonicités  respiratoires  des 
nerfs  vagues  et  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Nous 
devons  admettre  que  les  nerfs  vagues  et  les  tubercules  quadriju¬ 
meaux  agissent  de  façon  identique  sur  le  centre  respiratoire  : 
1°  parce  que  les  suites  de  la  double  vagotomie  sont  les  mêmes,  à 
l’intensité  des  phénomènes  près,  que  les  suites  de  la  section  encé 
phalique  pratiquée  entre  les  tubercules  quadrijumeaux  et  le  bulbe  ; 
2°  parce  que  les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  peuvent 
suppléer  les  nerfs  vagues  dans  leur  fonction  respiratoire,  au  moins 
pendant  un  certain  temps  (période  des  suites  primaires  de  la 
double  vagotomie),  pendant  lequel  la  respiration  reste  physiologi¬ 
quement  suffisante  ;  il  a  été  démontré  que  les  modifications  pro¬ 
fondes  de  la  respiration  et  les  conséquences  graves  qu’elles  pro¬ 
duisent  n’apparaissent  qu’après  la  double  séparation  des  nerfs 
vagues  et  des  tubercules  quadrijumeaux,  et  que  les  modifications 
secondes,  produites  par  la  double  vagotomie,  ne  se  produisent  que 
tardivement. 

Nous  avons  établi  que  le  tonus  respiratoire  des  tubercules 
quadrijumeaux  est  autochtone  ;  il  nous  faut  rechercher  l’origine 
du  tonus  des  nerfs  vagues.  La  section  des  nerfs  vagues,  au  niveau 
du  diaphragme,  ne  modifie  pas  la  respiration  ;  le  tonus  respi¬ 
ratoire  des  nerfs  vagues  n’est  donc  pas  d’origine  abdominale. 
La  section  des  nerfs  laryngés  et  des  rameaux  cardiaques  des  nerfs 
vagues  ne  modifie  pas  la  respiration  ;  le  tonus  respiratoire  des 
nerfs  vagues  n’est  donc  pas  d’origine  laryngée  ou  cardiaque.  Il  est 
d’origine  pulmonaire. 

Si  on  distend  les  poumons  par  insufflation  trachéale,  on  con¬ 
state  un  effet  expiratoire,  ou  plus  exactement  un  effet  inhibiteur 
d’inspiration  :  V insufflation  clés  poumons  provoque  une  expi¬ 
ration  passive .  Si  on  détermine  le  collapsus  des  poumons  (par 
pneumothorax),  on  constate  un  effet  inspiratoire  :  T affaissement 
des  poumons  provoque  une  inspiration.  Les  phénomènes  ne  se 
produisent  que  si  l’un  au  moins  des  deux  nerfs  vagues  possède 
son  intégrité  anatomique  et  physiologique  ;  ils  ne  se  produisent 
pas  après  la  double  vagotomie.  Par  là  se  trouve  établie,  de  façon 
positive,  l’origine  pulmonaire  du  tonus  respiratoire  des  nerfs 
vagues. 

Faut-il  admettre  que  les  nerfs  vagues  possèdent  des  fibres  inspi¬ 
ratoires,  excitées  par  le  tassement  des  poumons,  et  des  fibres  inhi¬ 
bitrices  d’inspiration,  excitées  par  la  distension  des  poumons?  S’il 
en  était  ainsi,  on  devrait,  en  recueillant,  au  moyen  d’un  galvano- 
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mètre,  le  courant  propre  du  bout  périphérique  d’un  nerf  vague, 
sectionné  au  cou,  observer  deux  variations  négatives,  dans  le  cours 
d’une  respiration  totale.  L’expérience  faite  sur  un  animal  respirant 
spontanément  11e  donne  pas  de  résultats  nets  ;  si,  ail  contraire, 
sur  un  animal  à  thorax  ouvert,  on  distend  fortement  les  poumons 
par  insufflation  trachéale  énergique,  et  si  on  les  laisse  s’affaisser 
complètement,  on  constate  une  variation  négative  au  moment  de 
la  distension  ;  on  n’en  constate  pas  au  moment  de  l’affaissement. 
On  est  donc  autorisé  à  n’admettre  dans  les  nerfs  vagues  qu’une 
seule  espèce  de  fibres ,  mises  en  activité  au  moment  de  la  distension 
pulmonaire. 

Cette  conclusion  est  appuyée  par  le  fait  suivant.  Si  on  sectionne 
un  nerf  vague,  et  si  on  détermine  l’affaissement  du  poumon  de 
l’autre  côté,  par  ouverture  de  la  cavité  pleurale  correspondante, 
on  constate  les  mêmes  modifications  respiratoires  qu’à  la  suite  de 
la  double  vagotomie.  Le  collapsus  pulmonaire  est  équivalent  à  la 
vagotomie  correspondante.  En  serait-il  de  même,  si,  pendant  et 
par  le  collapsus  du  poumon,  une  excitation  était  transmise  au 
bulbe  par  le  nerf  vague  ? 

Donc,  on  peut  admettre  que  les  filets  pulmonaires  des  nerfs 
vagues  transmettent  au  centre  respiratoire  des  excitations  au 
moment  de  l’inspiration,  ces  excitations  allant  en  croissant  avec 
l’inspiration,  et  ayant  pour  résultat  d’inhiber  le  centre  respira¬ 
toire.  Les  excitations  artificielles  des  nerfs  vagues  peuvent  pro¬ 
duire  des  modifications  diverses  de  l’activité  du  centre  respira¬ 
toire,  peu  importe  ;  les  excitations  physiologiques  pulmonaires  se 
traduisent  uniquement  par  des  phénomènes  d’inhibition  d’inspi¬ 
ration. 

Le  centre  respiratoire  nous  apparaît  donc  comme  un  centre 
autochtone,  dont  l’activité  est  provoquée  par  un  agent  inconnu. 
Il  fonctionne  rythmiquement,  comme  si  les  excitations  qu’il  reçoit 
s'accumulaient  en  lui,  jusqu’à  production  d’une  décharge.  L’acti¬ 
vité  autochtone  de  ce  centre  est  sans  cesse  modifiée  par  des  excita¬ 
tions  qui  lui  viennent  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs 
d’une  part,  et,  d’autre  part,  des  poumons,  par  l’intermédiaire  des 
nerfs  vagues.  Les  excitations  d’origine  tuberculaire  sont  auto¬ 
chtones  ;  leur  cause  immédiate  n’a  pas  été  déterminée  ;  elles  sont 
inhibitrices  d’inspiration.  Les  excitations  d’origine  pulmonaire, 
transmises  par  les  nerfs  vagues,  sont  produites  par  la  distension 
des  poumons  ;  elles  sont  aussi  inhibitrices  d’inspiration.  Pendant 
l’expiration,  le  centre  respiratoire  accumule  les  excitations  jus- 
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qu’à  ce  que  se  produise  la  décharge  inspiratoire  ;  par  le  fait  de 
l’activité  inspiratoire  du  centre,  la  décharge  se  produit,  en  même 
temps  que  l’inhibition  d’origine  pulmonaire  ;  sous  l’influence  de 
ces  deux  causes,  l’inspiration  est  suspendue,  l’expiration  com¬ 
mence. 

Le  fonctionnement  du  centre  d’expiration,  quand  il  entre  en 
activité,  n’a  pas  été  analysé  ;  on  ne  saurait  dire  actuellement  si  son 
fonctionnement  autochtone  est  modifié  par  des  excitations  d’ori¬ 
gine  périphérique. 

On  peut  se  rendre  compte  de  l’importance  capitale  des  excitations 
périphériques,  inhibitrices  d’inspiration,  transmises  au  centre  respi¬ 
ratoire  par  les  nerfs  vagues,  en  examinant  les  suites  éloignées  de  la 
double  vagotomie.  Ces  suites  tardives  consistent,  nous  l’avons  dit,  en 
une  accentuation  des  phénomènes  d’expiration,  aux  dépens  des  phé¬ 
nomènes  d’inspiration  ;  ces  manifestations  sont  identiques  à  celles 
qu’on  observe  dans  le  cas  d’asphyxie  lente  et  partielle.  Il  semble  que 
le  centre  respiratoire,  privé  de  son  frein,  gaspille  son  énergie  et  pré¬ 
sente  des  phénomènes  de  fatigue,  qui  rendent  son  fonctionnement 
imparfait  et  finalement  insuffisant. 


3.  L’apnée ,  îa  polypnée,  la  dyspnée,  la  première 
respiration  du  nouveau-né. 

A  l’histoire  du  centre  respiratoire  se  rattachent  les  questions  de 
V apnée,  de  la  polypnée,  de  la  dyspnée  (1),  du  premier  mouvement  respi¬ 
ratoire. 

a.  Apnée.  —  Si  on  pratique  sur  un  animal  la  respiration  artificielle, 
en  faisant  des  inspirations  plus  fréquentes  et  plus  profondes  que  les 
inspirations  normales,  on  constate  que  la  respiration  spontanée  ne 
recommence  pas  immédiatement  après  cessation  de  la  respiration 
artificielle.  Il  y  a  une  pause  respiratoire  plus  ou  moins  prolongée,  sui¬ 
vant  l’intensité  et  la  durée  de  la  respiration  artificielle.  Cet  état  con¬ 
stitue  Y  apnée.  Sa  durée  peut  atteindre  vingt  secondes  et  plus  chez  le 
lapin,  une  minute  chez  le  chien.  L’expérimentateur  peut  produire 
sur  lui-même  une  apnée  au  moins  relative,  en  faisant  coup  sur  coup 
plusieurs  inspirations  volontaires  profondes  :  pendant  une  demi- 
minute  et  quelquefois  plus,  il  n’éprouve  plus  le  besoin  de  respirer. 

On  a  d’abord  supposé  que,  grâce  à  la  ventilation  pulmonaire  plus 
complète,  due  à  la  respiration  artificielle,  la  proportion  d’oxygène 
augmente  dans  les  alvéoles,  que  le  sang  se  charge  d’oxygène  jusqu’à 
refus,  et  qu’ainsi  suroxygéné,  il  a  perdu  la  propriété  d’exciter  le  centre 
respiratoire  ;  il  ne  recouvrerait  cette  propriété  qu’après  avoir  repris 
sa  composition  gazeuse  normale.  Cette  conception  est  inexacte.  Sans 


On  a  parfois  désigné  par  te  mot  eupnée  l’état  de  respiration  normale. 
Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  28 
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doute  au  début  de  l’apnée.,  le  sang  est  à  peu  près  sature  d  oxygéné, 
lais  le  sang  artériel  normal  l’est  aussi  à  peu  près  ;  les  quantités 
S’oxygène  dans  les  deux  sangs  sont  égales,  a  un  .centie une  près  de  ta u 
valeur  :1a  tension  de  l’oxygène  dans  le  sang,  au  début  de d -  apnee,  1 n  est 
supérieure  à  sa  tension  en  dehors  de  i’apnee  que  de  quelq^cm 
tièmes  de  sa  valeur.  Il  est 

la  conséquence  de  la  suroxygénatio  g -  chez  ram- 

leurs  si  cette  conception  était  inexacte  obseï ver  i  ap 

mal  qui  a  respire,  pendant  que  ques  ms  an^s,  ^  ^  stiroxygéné,  car 

il  se  produit  alors  une,  légère  aug¬ 
mentation  de  la  quantité  et  une  aug¬ 
mentation  notable  de  la  tension  de 
l’oxygène  du  sang?  Or,  l’apnée  ne 
se  produit  pas  dans  de  telles  condi¬ 
tions.  Pendant  l’apnée,  de  T  oxygène 
est  consommé,  comme  en  dehors  de 
l’apnée  ;  sa  quantité  et  sa  tension 
diminuent  et  atteignent,  presque  im¬ 
médiatement,  les  valeurs  qu’elles  ont 
dans  le  sang  en  dehors  de  l’apnee. 
En  réalité,  pendant  toute  1  apnee, 
ou  à  très  peu  près,  la  quantité  et 
la  tension  de  l’oxygène  dans  le 
sang  sont  inférieures  a  sa  quantité 
et  à  sa  tension  dans  le  sang  en  de¬ 
hors  de  l’apnée.  Au  moment  où  cesse 
l’apnée,  la  quantité  d’oxygène  du 
sang  est  beaucoup  plus  petite  qu  au 
début  de  l’inspiration  normale.  Enfin, 
on  peut  produire  l’apnée  en  dehors 
de  toute  augmentation  de  la  quan¬ 
tité  et  de  la  tension  de  l’oxygène  dans 
le  sang;  il  suffit  d’insuffler,  au  lieu 
d’air,  un  mélange  à  parties  égales  d’air  et  d’hydrogène  ou  de  l’hydro¬ 
gène  pur.  Il  faut  donc  renoncer  à  chercher  la  cause  de  1  apnee  dans 

une  modification  de  la  teneur  en  oxygène  du  sang.  . 

Grâce  à  l’énergique  ventilation  pulmonaire  pratiquée  pendant 
pré-apnée,  la  dépuration  carbonique  du  sang,  fort  lucompiete  a  efet 
normal,  devient  beaucoup  plus  parfaite  :  au  début  de  apnee  a 
quantité  d’acide  carbonique  du  sang  est  réduite  de  moitié  envir  . 
Ne  doit-on  pas  supposer  que  l’appauvrissement  du  sang  en  arn 
carbonique  est  la  cause  de  l’apnée,  et  que,  vraisemblablem  , 
respiration  spontanée  ne  recommence  que  lorsque  le  sang  a  recouvre 
sa  teneur  normale  en  acide  carbonique?  Cette  conception  est  inexacte. 
En  effet,  on  peut  produire  l’apnée  dans  des  conditions  ou  la  ■ 
du  sang  en  acide  carbonique  est  normale  ou  augmentée .  I  su 
d’insuffler  toujours  le  même  air  (qu’on  fait  passer .de  la  g 
les  poumons  et  inversement),  ou  des  mélangés  alFv  i  ia  fin 

nique.  D’autre  part,  la  richesse  du  sang  en  acide  carbomque,  a 
de  l’apnée,  est  beaucoup  plus  grande  qu  au  début  de  1  iuspu< 


Fig.  149.  —  Apnée  du  lapin, 
îes  nerfs  vagues  intacts. 

XA,  respiration  artificielle  ;  AB, 
apnée  ;  BX,  respiration  spontanée. 
Le  temps  est  marqué  en  secondes. 
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normale  ;  le  sang  est  à  ce  moment  du  sang  asphyxique,  autant  par 
sa  richesse  en  acide  carbonique  que  par  sa  pauvreté  en  oxygène.  Sou¬ 
vent  on  observe,  avant  la  rupture  de  l’apnée,  quelques  phénomènes 
asphyxiques  :  ralentissement  du  cœur,  augmentation  de  la  pression 
sanguine,  exagération  du  péristaltisme  intestinal,  par  exemple.  De 
cet  ensemble  de  faits,  nous  pouvons  conclure  (quitte  à  atténuer  ci- 
dessous  ce  que  cette  conclusion  pourrait  avoir  de  trop  absolu)  que 
l’apnée  n’est  pas  la  conséquence  de  l’exagération  de  l’artérialité  du 
sang,  puisqu’elle  peut  exister  avec  tous  ses  caractères,  alors  même 
que  la  composition  gazeuse 
du  sang  est  modifiée  dans 
le  sens  asphyxique. 

Chez  les  animaux  dont 
les  nerfs  vagues  ont  été 
sectionnés  ou  fortement 
refroidis  ou  cocaïnés,  il 
est  impossible  de  provo¬ 
quer  l’apnée,  comme  chez 
les  animaux  normaux,  mê¬ 
me  si  on 'a  recours  à  uie 
ventilai  ion  extrêmement 
énergique.  Tout  au  plus 
réussit-on  parfois  à  pro¬ 
duire  une  très  courte  sus¬ 
pension  de  la  respiration, 
qui  ne  persiste  que  quel¬ 
ques  secondes.  La  section 
ou  la  réfrigération  brusque 
des  nerfs  vagues,  chez 
l’animal  en  état  d’apnée, 
ne  fait  pas  cesser  l’apnée. 

Or,  on  sait  qu’au  moment  de  l’inspiration,  les  terminaisons  pulmo¬ 
naires  des  nerfs  vagues  sont  excitées  (on  ne  saurait  dire  actuellement 
si  cette  excitation  est  produite  ou  par  la  distension  des  poumons,  ou 
par  la  modification  de  la  composition  de  l’air  alvéolaire,  ou  par  ces 
deux  facteurs  à  la  fois),  et  que  les  excitations  sont  transmises  au  centre 
respiratoire  qu’elles  inhibent.  Sous  l’influence  d’une  respiration  arti¬ 
ficielle  énergique  et  précipitée,  ces  excitations  exagérées  et  répétées, 
en  s’additionnant,  diminuent  l’excitabilité  du  centre  respiratoire  au 
point  que  les  agents  qui  en  déterminent  d’ordinaire  le  fonctionnement 
restent  inefficaces,  la  respiration  ne  pouvant  réapparaître  que  lorsque 
l’excitabilité  est  devenue  plus  grande  (du  fait  de  l’accumulation  de 
l’acide  carbonique  dans  le  sang),  ou  que  l’inhibition  s’est  dissipée. 

Pendant  l’apnée,  l’excitabilité  du  centre  respiratoire  est  en  effet 
diminuée,  puisque  le  sang,  qui,  normalement,  provoquerait  des  respi¬ 
rations  amplifiées  (sang  asphyxique),  est  seulement  capable  de  mettre 
en  activité  ce  centre.  On  démontre  encore  que  des  excitations  qui, 
chez  l’animal  normal,  provoquent  des  phénomènes  d’inspiration,  sont 
inefficaces  chez  l’animal  apnéique. 

L’apnée  résulte  d’une  diminution  de  l’excitabilité  du  centre  respi¬ 
ratoire,  qu’on  peut  produire,  soit  par  insufflation  pulmonaire,  soit  par 


Fig.  150.  —  Apnée  du  lapin,  les  nerfs 
vagues  sectionnés. 


xA,  respiration  artificielle  ;  AB,  apnée  ;  By,  res¬ 
piration  spontanée.  Le  temps  est  marqué  en  se¬ 
condes. 
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tout  autre  moyen.  Si  on  lie,  chez  un  lapin,  les  deux  artères  vertébrales 
et  une  carotide  et  si  on  comprime  l’autre  carotide  modérément,  de 
façon  à  diminuer  le  cours  du  sang,  sans  le  supprimer,  on  ne  constate 
pas  de  modifications  respiratoires  importantes.  Si,  après  quelques 
minutes,  on  cesse  brusquement  de  comprimer  la  carotide,  on  observe 
l’apnée.  On  peut  admettre  que  l’excitabilité  du  centre  respiratoire  a 
été  diminuée,  par  suite  de  l’insuffisance  de  son  irrigation  sanguine  ;  si 
la  respiration  a  continué  normale,  c’est  que  la  veinosité  du  sang, 
exagérée  dans  la  sphère  bulbaire  par  suite  du  ralentissement  du  cours 
du  sang,  établissait  une  compensation.  Au  moment  de  la  décompres¬ 
sion,  la  veinosité  du  sang  diminuant  par  suite  d’une  irrigation  plus 
parfaite,  l’apnée  se  produit. 

Dans  cette  expérience,  l’apnée  est  indépendante  de  toute  interven¬ 
tion  des  nerfs  vagues  ;  elle  résulte  d’une  diminution  de  l’excitabilité 
du  centre  respiratoire.  On  peut  de  même  produire  l’apnée  par  dimi¬ 
nution  convenable  de  la  veinosité  du  sang.  Dans  l’expérience  des  cir¬ 
culations  croisées  (p.  421),  le  chien  dont  la  tête  est  irriguée  par  le 
sang  fortement  artérialisé  lancé  par  le  cœur  du  chien  qui  présente 
la  respiration  asphyxique,  présente  lui-même,  sinon  l’apnée,  du 
moins  une  respiration  d’amplitude  diminuée.  Nous  avons  indiqué  ci- 
dessus  qu’il  est  possible,  très  exceptionnellement  d’ailleurs,  et  par 
une  ventilation  extrêmement  énergique,  de  produire  une  apnée  de 
très  courte  durée,  chez  les  animaux  dont  les  nerfs  vagues  ont  été 
sectionnés  (1).  Enfin,  on  peut  provoquer  l’apnée,  pour  un  petit  mo¬ 
ment,  en  injectant  dans  les  veines  d’un  animal  soit  une  solution  très 
étendue  de  soude  caustique,  soit  de  l’eau  de  chaux,  ces  deux  liqueurs 
fixant  sous  forme  de  composés  stables  (carbonates  de  soude  ou  de 
chaux)  l’acide  carbonique  du  sang  et  diminuant  par  conséquent  sa 
tension.  On  peut  donc  considérer,  à  côté  de  l’apnée  par  inhibition 
du  centre  respiratoire,  produite  par  la  distension  des  poumons  et 
par  l’intermédiaire  des  nerfs  vagues,  une  apnée  par  artérialité  exagé¬ 
rée  du  sang.  Certains  auteurs  ont  opposé  cette  dernière,  sous  le  nom 
d’apnée  vraie,  à  l’apnée  vague.  Cette  expression,  apnée  vraie,  est 
profondément  regrettable.  Il  est  de  beaucoup  préférable  de  les  dési¬ 
gner  sous  les  noms  d 'apnée  chimique  ou  autochtone  (absolument 
exceptionnelle  et  de  courte  durée)  et  d 'apnée  vague  ou  réflexe. 

h.  Polypnée  ou  tachypnée. — A  côté  de  l’apnée,  on  place  la 
polypnée  ou  tachypnée,  qui  paraît  en  être  la  contre-partie,  sans  l’être 
réellement.  Le  chien,  dans  les  conditions  ordinaires,  fait  de  15  à  20  res¬ 
pirations  par  minute.  Si  on  expose  un  chien  au  soleil,  on  voit  la  res¬ 
piration  se  précipiter  :  tout  d’abord,  les  respirations  passent  de  20 
à  80  par  minute,  puis,  brusquement,  le  chien  ouvre  la  gueule,  tire  la 
langue  et  fait  300,  350  et  même  400  respirations  par  minute  :  ce  sont 
des  respirations  courtes  et  précipitées,  très  superficielles.  C’est  le  phé¬ 
nomène  connu  sous  le  nom  de  polypnée  ou  tachypnée  thermique  (on 

(1)  Cette  apnée  est  la  conséquence  de  la  perte  d’excitabilité  du  centre  respiratoire, 
en  rapport  avec  la  diminution  de  la  veinosité  du  sang  due  à  une  intense  ventilation 
pulmonaire.  Elle  cesse  dès  que  le  sang  (et  c’est  affaire  de  quelques  secondes)  a  recouvré 
sa  veinosité  normale. 
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l’a  quelquefois  désignée  sous  le  nom  de  dyspnée  thermique,  expres¬ 
sion  mauvaise,  car  il  n’y  a  rien  là  de  commun  avec  la  dyspnée).  Le 
même  phénomène  s’observe  chez  le  chien  placé  dans  une  enceinte  à 
température  égale  ou  supérieure  à  41°  :  dans  ce  dernier  cas,  il  se 
produit  quand  la  température  interne  du  corps  atteint  40°, 5  ;  il  est 
maximum  quand  cette  température  interne  est  comprise  entre  41°, 5 
et  42°  ;  dans  le  premier  cas,  au  contraire,  la  polypnée  se  produit  sans 
que  la  température  du  corps  se  soit  modifiée. 

La  polypnée  sans  élévation  cle  la  température  interne  est  provoquée 


Fig.  151. 

En  A,  respiration  normale  du  lapin.  En  B,  respiration  polypnéique.  —  Courbes 
obtenues  chez  le  même  lapin  avec  les  mêmes  dispositions  expérimentales. 


par  l’action  d’une  chaleur  vive  sur  les  nerfs  centripètes  de  la  peau  ; 
les  nerfs  vagues  n’y  jouent  aucun  rôle,  car  le  phénomène  se  produit 
après  la  double  vagotomie.  Elle  ne  se  produit  pas  chez  l’animal  forte¬ 
ment  chloralisé.  C’est  une  polypnée  réflexe,  une  polypnée  d’origine 
périphérique. 

La  polypnée  avec  élévation  de  la  température  interne  est  provoquée 
par  l’action  du  sang  surchauffé  sur  le  centre  respiratoire.  C’est  une 
polypnée  autochtone,  une  polypnée  d’origine  centrale.  En  effet,  en 
peut  la  provoquer  expérimentalement  de  la  façon  suivante  :  on 
prépare  les  carotides  internes  au  cou  et  on  les  fait  reposer  dans  des 
gouttières  parcourues  par  un  courant  d’eau  à  42°  ;  le  sang  qui  va 
irriguer  les  centres  nerveux  est  ainsi  porté  à  une  température  voisino 
de  42°  ;  la  température  du  reste  du  corps  étant  normale,  la  polypnée 
se  produit  (même  si  les  nerfs  sensitifs  de  la  tête  ont  été  sectionnés). 
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Cette  polypnée  se  produit,  comme  la  précédente,  après  la  double  vago¬ 
tomie  ;  contrairement  à  la  précédente,  elle  se  produit  chez  l’animal 
fortement  chloralisé. 

La  polypnée  n’est  pas  la  contre-partie  de  l’apnée  ;  car  l'apnée  est 
un  phénomène  d’origine  pulmonaire,  tandis  que  la  polypnée  n’est 
jamais  d’origine  pulmonaire.  La  polypnée  n’est  pas  la  contre-partie 
de  l’apnée,  car  l’animal  polypnéique  est  en  même  temps  apnéique: 
si  on  obture  les  voies  respiratoires  du  chien  pendant  la  polypnée,  il 
reste  généralement  une  demi-minute  et  plus  sans  exécuter  aucun 
mouvement  respiratoire. 

La  polypnée  doit  être  séparée  de  la  façon  la  plus  absolue  de  la 
dyspnée.  Pendant  la  dyspnée,  le  centre  respiratoire  est  fortement 
excité,  ainsi  qu’en  témoigne  l’étendue  des  mouvements  respiratoires. 
Pendant  la  polypnée,  le  centre  respiratoire  est  partiellement  inhibé  ; 
la  polypnée,  en  effet,  ne  peut  se  produire  qu’à  la  condition  qu’il  n’y 
ait  pas  le  moindre  obstacle  à  la  pénétration  de  l’air  :  les  voies  respi¬ 
ratoires  doivent  être  largement  béantes,  la  gueule  ouverte,  la  langue 
pendante  ;  la  polypnée  ne  se  produit  plus  quand  on  exerce  une  pres¬ 
sion  légère  sur  le  thorax,  quand  on  muselle  l’animal,  quand  on  le  fait 
respirer  par  un  long  tube  étroit. 

Nous  avons  admis  que,  pendant  l’expiration,  le  centre  respiratoire 
accumule  en  lui  les  excitations  dues  à  l’action  du  sang  (et  en  parti¬ 
culier  de  l’acide  carbonique  du  sang),  jusqu’au  moment  où  la  charge 
est  maxima  et  où  la  décharge  inspiratoire  se  produit.  Nous  pouvons 
admettre  que,  sous  l’influence  de  la  chaleur,  agissant  soit  à  la  péri¬ 
phérie,  soit  au  niveau  du  centre  respiratoire,  la  valeur  maxima  de  la 
charge  de  ce  centre  est  diminuée  ;  la  décharge  inspiratoire  se  produit 
pour  une  charge  moindre,  les  inspirations  se  précipitent  en  même 
temps  qu’elles  diminuent  d’amplitude,  la  décharge  inspiratoire  étant 
d’intensité  moindre,  puisque  la  charge  a  duré  moins  longtemps. 

A  la  polypnée  thermique,  on  pourrait  opposer  la  poïkilopnée  frigo¬ 
rifique,  phénomène  que  nous  avons  vu  se  produire  par  la  réfrigération 
directe  du  centre  respiratoire,  avant  l’arrêt  respiratoire.  L’étude  sys¬ 
tématique  de  cette  question  n’a  pas  été  faite.  On  sait  seulement  que, 
sous  l’influence  de  cette  réfrigération,  il  se  produit  des  pauses  expi¬ 
ratoires  prolongées. 


Nous  avons  précédemment  signalé  la  polypnée  qui  se  produit  à  la 
suite  d’un  violent  travail  musculaire.  Cette  polypnée  diffère  essentiel¬ 
lement  de  la  polypnée  thermique.  Dans  la  polypnée  d’origine  muscu¬ 
laire,  l’activité  du  centre  respiratoire  n’est  pas  diminuée  ;  les  mouve¬ 
ments  respiratoires  ne  sont  pas  à  la  fois  multipliés  et  d’amplitude 
réduite  ;  l’apnée  ne  se  produit  pas  si  on  obture  les  voies  respiratoires  ; 
les  muscles  qui  prennent  part  à  la  respiration  sont  plus  nombreux 
que  dans  la  respiration  normale.  Il  y  a  à  la  fois  polypnée  et  dyspnée. 

La  polypnée  peut  s’observer  dans  des  circonstances  autres  que 
celles  qui  viennent  d’être  indiquées.  C’est  ainsi  qu’on  l’observe  chez 
le  lapin  dansdiverses  intoxications,  et  notamment  dans  l’intoxication 
séro- anaphylactique  (accidents  consécutifs  à  l’injection  intraveineuse 
de  sérum  de  cheval  chez  des  lapins  préparés  par  injections  sous- 
cutanécs  de  ce  sérum)  et  dans  quelques  intoxications  venimeuses 
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(injection  intraveineuse  de  venin  de  crotale  adamantin,  par  exemple). 
On  peut  dans  ce  cas  l’appeler  polypnée  toxique. 

c.  Dyspnée  et  asphyxie. — Ondésignesous  le  nom  de  dyspnée  un 
état  spécial  de  la  respiration,  essentiellement  caractérisé  par  l’aug¬ 
mentation  de  l’amplitude  et  accessoirement  par  la  diminution  du 
nombre  des  inspirations,  par  l’entrée  en  jeu  des  muscles  qui  ne 
prennent  pas  part  ordinairement  aux  mouvements  respiratoires  et  par 
l’apparition  de  mouvements  respiratoires  de  la  face  ou  du  larynx  (ou, 
chez  les  animaux  pour  lesquels  ces  mouvements  sont  normaux,  par 
une  augmentation  de  ces  mouvements),  et,  au  moins  chez  l’homme, 
par  une  sensation  d’angoisse. 

La  dyspnée  se  produit  toutes  les  fois  que  l’hématose  est  entravée 
toute  cause  qui  diminue  l’absorption  de  l’oxygène  ou  l’élimination 


Fig.  152.  — -  Dyspnée.  Lapin  trachéotomisé. 


Eu  xA,  respiration  libre,  la  canule  trachéale  étant  largement  ouverte.  En  AB,  respi¬ 
ration  légèrement  dyspnéique,  la  canule  trachéale  étant  un  peu  moins  largement 
ouverte.  En  By,  la  dyspnée  s’accentue,  la  canule  étant  en  partie  fermée. 

de  l’acide  carbonique,  toute  cause  qui  diminue  la  proportion  de  l’oxy¬ 
gène  ou  augmente  la  proportion  de  l’acide  carbonique  du  sang  et  des 
tissus,  provoque  la  dyspnée.  La  dyspnée  est  le  mécanisme  compensa¬ 
teur  employé  par  l’organisme  pour  lutter  contre  la  diminution  de 
l’hématose.  Tant  que  la  compensation  se  produit,  les  modifications 
respiratoires  sont  seules  appréciables  ;  c’est  la  dyspnée  maie.  Si  la 
compensation  est  insuffisante, la  diminution  de  l’hématose  produit  des 
modifications  organiques  plus  ou  moins  généralisées  :  il  y  a  asphyxie  (  1  ). 
Dans  l’asphyxie,  il  y  a  des  modifications  respiratoires  dyspnéiques  ; 
mais  il  y  a,  en  outre,  des  troubles  circulatoires,  sécrétoires,  muscu¬ 
laires,  etc. 

Lorsque  l’asphyxie  résulte  d’une  suppression  totale  de  l’hématose, 
ses  différentes  manifestations  apparaissent  simultanément  :  il  y  a 
asphyxie  rapide  ;  lorsque  l’asphyxie  résulte  d’une  insuffisance  de 

(1)  On  peut  définir  l'asphyxie,  l'ensemble  des  troubles  dus  à  la  suppression  nu  à 
l'insuffisance  des  échanges  respiratoires. 


440 


PRÉCIS  DE  PH  Y  S 10  LO  GIE 

l’hématose,  ses  différentes  manifestations  apparaissent  successive¬ 
ment  dans  un  ordre  constant  :  il  y  a  asphyxie  lente.  On  peut  distin¬ 
guer  dans  l’asphyxie  lente  trois  périodes  :  une  première  période  carac¬ 
térisée  par  une  cyanose,  une  respiration  dyspnéique,  une  accélération 
cardiaque  (1)  et  une  élévation  de  la  pression  artérielle  ;  une  seconde 
période  pendant  laquelle  s’ajoutent  à  ces  mêmes  phénomènes  respira¬ 
toires  et  cardiaques  de  la  titubation,  des  spasmes,  de  la  salivation, 
de  l’émission  d’urine,  du  myosis  (resserrement  de  la  pupille)  ;  une 
troisième  période  pendant  laquelle  s’observent  successivement  la 
chute  sur  le  sol,  la  paralysie  sensitive,  la  paralysie  motrice,  l’abaisse¬ 
ment  de  la  pression  sanguine,  l’affaiblissement  des  mouvements 
respiratoires, -la  syncope  respiratoire,  l’arrêt  du  cœur. 

On  observe  la  dyspnée  :  1°  quand  la  surface  pulmonaire  utilisable  est 
réduite  (quand,  par  exemple,  les  alvéoles  contiennent  un  exsudât  ; 
quand  le  poumon  est  comprimé  par  un  épanchement  pleural  ;  quand 
un  poumon  est  revenu  sur  lui -même,  par  suite  du  pneumothorax  ; 
quand  il  y  a  embolie  pulmonaire)  ;  2°  quand  Vair  respiré  a  une  compo¬ 
sition  gazeuse  incompatible  avec  une  hématose  normale  (air  confiné, 
dans  lequel  l’oxygène  a  diminué  et  l’acide  carbonique  s’est  accu¬ 
mulé  ;  air*  raréfié)  ;  ou  quand  la.  ventilation  pulmonaire  se  fait  de  façon 
défectueuse  (oblitération  partielle  des  voies  respiratoires)  ;  3°  quand 
le  sang  ne  peut  plus  fixer  une  quantité  suffisante  d’ oxygène  (anémies, 
hémorragies,  empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone)  ;  ou  quand  la 
circulation  du  sang  est  diminuée  et  ralentie  (asthénie  cardiaque,  troubles 
cardiaques)  ;  4°  enfin,  quand  les  mouvements  du  thorax  et  du  diaphragme 
sont  diminués  (obstacle  mécanique  à  l’expansion  thoracique,  parésie 
ou  paralysie  des  muscles  respiratoires). 

L’explication  des  phénomènes  dyspnéiques  se  ramène  toujours  à 
une  augmentation  de  l’excitation  ou  de  l’excitabilité  du  centre  respi¬ 
ratoire  (avec  participation  du  centre  expirateur),  due  à  l’exagération 
de  la  veinosité  du  sang. 

Il  convient  de  noter  que  la  dyspnée  ne  reconnaît  pas  toujours  pour 
cause  une  insuffisance  de  l’hématose  :  elle  peut  se  produire  dans  le 
-cours  de  diverses  intoxications,  et,  dans  ce  cas,  pour  bien  la  distin¬ 
guer  de  la  dyspnée  pure,  on  la  désignera  sous  le  nom  de  dyspnée 
toxique. 

d.  Premier  mouvement  respiratoire  du  nouveau-né.  — 

Le  fœtus,  qui,  pendant  toute  sa  vie  intra-utérine,  n’a  exécuté  aucun 
mouvement  respiratoire,  commence  à  respirer  aussitôt  qu’il  est  né. 
On  doit  chercher  la  cause  du  premier  mouvement  respiratoire  dans  les 
conditions  nouvelles  où  il  se  trouve.  Parmi  ces  conditions,  deux  sont 
prédominantes  :  1 0  la  circulation  placentaire  et  par  suite  la  respira¬ 
tion  placentaire  cessent  rapidement  après  la  naissance  :  le  nouveau-né 
est  donc  en  état  d’asphyxie  ;  2°  le  nouveau-né  est  exposé  ci  Vair,  tout 
humide  ;  une  évaporation  rapide  se  fait  à  sq  surface  ;  il  est  en  contact 

(!)  On  noie  l’accélération  cardiaque  chez  l’homme,  mais  elle  ne  se  montre  pas  chez 
tus  les  animaux  :  chez  le  lapin,  par  exemple,  il  se  produit  d’emblée  un  ralentissement 
odu  cœur. 


LA  VENTILATION  PULMONAIRE  441 

avec  des  objets  extérieurs  ;  des  excitations  frigorifiques  et  mécaniques 
se  produisent.' 

D’après  les  uns,  le  premier  mouvement  respiratoire  reconnaît  pour 
cause  l’asphyxie  consécutive  à  l’arrêt  de  la  circulation  placentaire  ; 
d’après  les  autres,  il  est  provoqué  par  les  excitations  cutanées. 

On  sait  que,  pour  le  fœtus  humain,  en  cas  de  retard  dans  l’appa¬ 
rition  des  mouvements  respiratoires  spontanés  après  la  naissance, 
certains  accoucheurs  pratiquent  des  excitations  cutanées  énergiques 
(frictions,  aspersions,  etc.),  et  qu’en  général  les  mouvements  respira¬ 
toires  spontanés  ne  tardent  pas  à  se  produire. 

Expérimentalement,  la  question  se  pose  ainsi  :  chez  le  fœtus  à  un 
degré  suffisant  de  développement,  peut-on  provoquer  des  mouvements 
respiratoires  spontanés  par  arrêt  de  la  circulation  placentaire,  sans 
exercer  d’excitations  cutanées?  Les  expériences  ont  été  faites  parti¬ 
culièrement  chez  la  brebis  et  chez  la  femelle  du  cobaye,  animaux  qui 
possèdent  des  placentas  cotylédonaires  et  dont  l’utérus  peut  être 
largement  ouvert  sans  que  des  hémorragies  se  produisent  et  que  la 
circulation  placentaire  des  fœtus  soit  modifiée  (l’incision  peut  faci¬ 
lement  être  faite  entre  les  cotylédons). 

En  opérant  sur  la  brebis,  on  a  constaté  qu’en  général  les  excitations 
cutanées  sont  inefficaces  pour  provoquer  la  respiration  :  un  fœtus  de 
mouton,  attiré  hors  de  la  corne  utérine  où  il  reposait,  exposé  à  l’air 
et  très  fortement  excité  (au  point  qu’il  se  produit  des  réactions  géné¬ 
rales)  ne  respire  pas  si  la  circulation  placentaire  est  conservée  intacte. 
Des  mouvements  respiratoires  spontanés  se  produisent,  au  contraire, 
dès  que  la  circulation  placentaire  est  supprimée  ou  simplement  entra¬ 
vée. 

En  opérant  sur  la  femelle  du  cobaye  (plongée  dans  un  bain  d’eau 
salée  physiologique  à  la  température  du  corps),  on  a  constaté  que  les 
excitations  cutanées,  mécaniques  ou  électriques,  provoquent,  en 
général,  des  mouvements  respiratoires,  la  circulation  placentaire 
demeurant  intacte,  mais  que  ces  mouvements  ne  se  maintiennent 
pas  au  delà  de  la  période  d’excitation  et  n’affectent  pas  un  caractère 
franchement  rythmique.  A  la  suite  de  la  ligature  des  vaisseaux  ombi¬ 
licaux,  au  contraire,  toute  excitation  cutanée  étant  évitée,  puisque 
l’animal  est  dans  le  bain  salé  physiologique  à  la  température  du 
corps,  la  respiration  apparaît  avec  ses  caractères  fondamentaux. 

On  peut  conclure  de  ces  expériences  que  la  cause  du  premier 
mouvement  respiratoire  est  essentiellement  l’arrêt  de  la  circulation 
placentaire.  La  veinosité  du  sang  fœtal  augmente  ;  son  pouvoir 
excitant  augmente  et  détermine  l’activité  du  centre  respiratoire.  Que 
les  excitations  cutanées  puissent  faire  apparaître  plus  rapidement 
des  mouvements  respiratoires,  après  la  suspension  de  la  circulation 
placentaire,  nous  ne  le  nions  pas  ;  mais  la  cause  essentielle,  c’est  la 
veinosité  exagérée,  l’état  asphyxique  du  sang  fœtal. 

Quelle  est  la  cause  de  V apnée  fœtale?  —  Est-ce  l’insuffisance  de 
l’excitant?  Est-ce  l’insuffisance  de  l’excitabilité? 

Ce  n’est  pas  l’insuffisance  de  l’excitant  ;  car  le  sang  fœtal  qui  revient 
du  placenta  est  plus  veineux  que  le  sang  maternel  (il  contient  moins 
d’oxygène  et  plus  d’acide  carbonique),  et  il  se  mélange,  avant  d’at¬ 
teindre  le  bulbe,  à  du  sang  veineux  revenant  du  corps  du  fœtus. 
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Ce  sang,  chez  l’adulte,  produirait  non  seulement  des  mouvements 
respiratoires,  mais  certainement  des  mouvements  asphyxiques.  C’est 
donc  <jue  l’excitabilité  du  centre  respiratoire  est  moindre  chez  le 
fœtus  que  chez  l’adulte. 

On  a  prétendu  que  cette  excitabilité  moindre  tenait  à  ce  que  les 
tissus  du  centre  respiratoire  sont  encore  à  l’état  embryonnaire  et  n’ont 
pas  acquis  leurs  propriétés  définitives.  Cette  hypothèse  est  absurde, 
car  on  ne  saurait  imaginer  qu’en  quelques  minutes  la  structure  ana¬ 
tomique  soit  changée,  au  point  de  permettre  au  nouveau-né  de  respi¬ 
rer  normalement  sans  que  le  sang  soit  asphyxique.  Il  est  plus  vrai¬ 
semblable  que  la  faible  excitabilité  du  centre  respiratoire  fœtal  doit 
être  attribuée  aux  conditions  spéciales  de  sa  nutrition  :  il  reçoit  un 
sang  extrêmement  veineux  (on  le  comprend,  en  se  reportant  aux  dis¬ 
positions  anatomiques  du  système  circulatoire  fœtal,  le  sang  caroti¬ 
dien  étant  un  mélange  de  sang  placentaire  et  de  sang  veineux), 
extrêmement  pauvre,  par  conséquent,  en  oxygène.  L’insuffisance  de 
l’excitabilité  serait  donc  la  conséquence  de  la  privation  chronique 
d’oxygène.  Aussitôt  après  la  naissance,  la  circulation  du  nouveau-né  est 
complètement  modifiée  ;  le  bulbe  reçoit  un  sang  artérialisé,  son  excita¬ 
bilité  ne  tarde  pas  à  devenir  normale.  Un  fait,  toutefois,  permet  d’ad¬ 
mettre  que  le  centre  respiratoire  du  nouveau-né  n’a  acquis  toutes 
ses  propriétés  que  quelque  temps  après  la  naissance  :  c’est  l’impossi¬ 
bilité  de  provoquer  l’apnée  chez  le  jeune  mammifère  d’un  jour  (l’ob¬ 
servation  a  été  faite  sur  le  chat  nouveau-né). 
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CHAPITRE  XVII 

LA  GRANDEUR  DES  ÉCHANGES  GAZEUX 


Sommaire.  — 1. Les  méthodes.  —  Méthode  de  Régnault  et  Reiset. Méthode  de  Pet- 
tenkofer  et  Voit.  Méthode  d’Hanriot  et  Richet.  Critique  des  méthodes. 

2.  La  quotient  respiratoira.  —  Valeurs  théoriques. 

3.  Les  résultats. — Grandeur  moyenne  des  échanges  respiratoires  de  l’homme  et  des 
animaux.  Influence  du  travail  musculaire,  de  l’état  de  jeûne  ou  de  digestion,  de  la 
température,  etc.  De  l’azote  libre  est-il  éliminé?  Échanges  gazeux  cutanés. 


1.  Les  méthodes. 


Plusieurs  méthodes  ont  été  employées  pour  déterminer  la 
grandeur  des  échanges  gazeux  :  quantités  d’oxygène  consommé, 
d’acide  carbonique  et  d’eau  produits,  dans  un  temps  et  dans  des 
circonstances  donnés.  Ces  méthodes  se  rangent  en  deux  catégories, 
selon  que  l’animal  respire  dans  une  atmosphère  confinée,  ou  dans 
une  atmosphère  sans  cesse  renouvelée. 

A.  —  Supposons  un  animal  placé  dans  une  cloche  hermétique¬ 
ment  close  ;  si  on  connaît  la  quantité  et  la  composition  des  gaz 
de  l’enceinte,  au  début  de  l’expérience  ;  si  on  détermine  cette 
quantité  et  cette  composition,  après  un  certain  temps,  on  peut 
connaître  les  quantités  d’oxygène  consommé  et  d’acide  carbonique 
exhalé,  dans  un  temps  et  dans  des  conditions  connus.  On  peut 
savoir  s’il  y  a  eu  absorption  ou  élimination  d’azote  ;  mais  il  est 
impossible  de  connaître  la  quantité  d’eau  exhalée,  car  cette  eau, 
se  condensant  sur  les  parois  de  l’enceinte,  ne  peut  être  recueillie 
sans  perte. 

Cette  méthode  soulève  une  objection  :  dès  que  l’animal  a  respiré 
dans  l’enceinte,  de  l’oxygène  disparaît,  de  l’acide  carbonique 
apparaît  ;  l’animal  n’est  pas  dans  un  milieu  normal,  et  l’on  doit 
se  demander  si  ces  conditions  nouvelles  se  modifient  par  la  gran¬ 
deur  des  échanges  gazeux.  Pour  remédier  à  cette  cause  d’erreur, 
il  convient  d’enlever  l’acide  carbonique  produit  et  de  remplacer 
l’oxygène  consommé,  immédiatement  et  incessamment.  On 
enlève  l’acide  carbonique  au  moyen  d’ampoules  oscillantes  à 
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potasse  caustique.  Ce  sont  deux  grosses  ampoules  contenant  une 
solution  concentrée  de  potasse  caustique,  reliées  l’une  à  l’autre, 
par  un  tube  fixé  à  leur  partie  inférieure,  communiquant  l’une  et 
l’autre  avec  l’enceinte  par  des  tubes  partant  de  leur  partie  supé¬ 
rieure.  En  élevant  l’une  des  ampoules,  A,  et  en  abaissant  l’autre,  B, 
on  fait  passer  la  potasse  de  A  dans  B  ;  on  aspire  l’air  de  l’en¬ 
ceinte  dans  A,  et  on  chasse  dans  l’enceinte  l’air  de  B.  En  abais¬ 
sant  l’ampoule  A  et  en  élevant  l’ampoule  B,  on  détermine  des 

mouvements  inverses  de  la  po¬ 
tasse  et  de  l’air.  On  amène  ainsi 
l’air  de  l’enceinte  dans  les  am¬ 
poules,  dont  les  parois  sont  hu¬ 
mides  de  potasse,  et  on  retient 
par  cette  potasse  l’acide  carbo¬ 
nique  de  l’air.  L’enceinte  respi¬ 
ratoire  communique,  d’autre 
part,  avec  des  gazomètres  G, 
contenant  de  l’oxygène  pur  :  ce 
gaz  passe  dans  l’enceinte  par 
suite  de  la  diminution  de  pres¬ 
sion  qui  s’y  manifeste,  sous 
l’influence  de  la  consommation 
de  l’oxygène  et  de  l’absorption  de  l’acide  carbonique  par  1a, 
potasse  des  ampoules.  Grâce  à  ces  dispositions,  on  maintient  la 
composition  de  l’atmosphère  constante  aussi  longtemps  qu’on 
le  veut.  Cette  méthode  est  connue  sous  le  nom  de  méthode  de 
Régnault  et  Reiset  OU  méthode  des  déterminations  totales. 

Quelques  perfectionnements  ont  été  apportés  à  l’appareil  :  il  suffit 
de  les  indiquer  sommairement.  —  On  a  perfectionné  le  procédé 
d’absorption  de  l’acide  carbonique  en  disposant,  sur  les  tubes  à  air 
compris  entre  l’enceinte  et  les  ampoules,  des  tubes  de  Liebig  à  bar- 
botement,  contenant  de  la  potasse  (on  peut  alors  remplacer  la  potasse 
des  ampoules  par  du  mercure,  le  système  des  ampoules  cessant  d’être 
absorbant  et  devenant  seulement  moteur  des  gaz)  ;  cette  disposition 
permet  de  maintenir  la  quantité  d’acide  carbonique  de  l’enceinte  infé¬ 
rieure  à  quelques  millièmes,  tandis  que,  dans  l’appareil  primitif, 
elle  atteignait  parfois  un  centième.  On  a  disposé,  sur  ces  mêmes  tubes 
de  communication,  une  portion  métallique  qu’on  chauffe  au  rouge, 
pour  détruire  les  substances  non  déterminées  qui  provoquent  les  acci¬ 
dents  dus  à  l’air  confiné.  On  a  supprimé,  autant  que  possible,  les  tubes 
de  caoutchouc,  pour  éviter  les  échanges  gazeux  qui  peuvent  se  faire, 
à  travers  leur  paroi,  entre  les  gaz  en  expérience  et  les  gaz  atmosphé¬ 
riques.  On  a  construit  des  enceintes  assez  grandes  pour  contenir 
un  homme,  etc. 


Fig.  153.  —  Schéma  de  l’appareil 
de  Régnault  et  Reiset. 
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L’expérience  étant  terminée,  on  détermine  la  quantité  d’acide 
carbonique  produit  (analyse  des  liqueurs  potassiques  absorbantes), 
et  la  quantité  d’oxygène  consommé  (diminution  de  volume  du 
gaz  des  gazomètres).  L’analyse  des  gaz  de  l’enceinte  permet  de 
savoir  si  de  l’azote  a  été  absorbé  ou  éliminé.  On  ne  détermine 
pas  la  quantité  de  la  vapeur  d’eau  éliminée. 


Dans  ces  expériences,  ranimai  est  contenu  tout  entier  dans  l’en¬ 
ceinte;  on  détermine  donc  la  totalité  des  échanges  gazeux  (échanges 
pulmonaires,  échanges  cutanés,  émission  de  gaz  intestinaux).  Pour 
déterminer  les  échanges  pulmonaires  seuls,  l’animal  est  placé  hors 
de  l’enceinte  respiratoire  ;  on  adapte  à  sa  trachée  une  canule,  ou  on 
fixe  sur  sa  tête  un  masque,  la  canule  ou  le  masque  étant  disposés  de 
façon  à  permettre  à  l’animal  d’inspirer  les  seuls  gaz  de  l’enceinte, 
et  d’expirer  uniquement  dans  l’enceinte.  L’appareil  absorbant  à 
acide  carbonique  peut  être  simplifié,  dans  ce  cas  particulier  :  il 
suffit,  en  effet,  pour  assurer  l’absorption  de  ce  gaz,  de  disposer  les 
tubes  absorbants  sur  le  trajet  de  l’air  qui  va  de  l’enceinte  aux  poumons 
et  des  poumons  à  l’enceinte. 

B.  —  Supposons  un  animal  respirant  dans  une  enceinte  close, 
traversée  par  un  courant  d’air,  et  imaginons  que  cet  air  soit 
ensuite  conduit  à  travers  des  tubes  absorbants  à  acide  sulfurique 
et  à  potasse,  destinés  à  retenir  la  vapeur  d’eau  et  l’acide  carbo¬ 
nique  :  l’augmentation  de  poids  des  tubes  à  potasse  correspond 
au  poids  de  l’acide  carbonique,  l’augmentation  de  poids  des  tubes 
à  acide  sulfurique  correspond  au  poids  de  la  vapeur  d’eau  contenue 
dans  l’air  qui  a  traversé  l’appareil.  La  quantité  d’acide  carbonique 
produite  par  l’animal,  pendant  la  durée  de  l’expérience,  est  égale 
à  la  quantité  retenue  dans  les  tubes  à  potasse,  augmentée  de  la 
quantité  contenue  dans  l’enceinte.  La  quantité  d’eau  élimi¬ 
née  par  l’animal,  pendant  la  durée  de  l’expérience,  esf  égale  à  la 
quantité  retenue  par  l’acide  sulfurique,  augmentée  de  la  quantité 
contenue  dans  l’enceinte  et  diminuée  de  la  quantité  contenue 
dans  l’air  total  avant  de  pénétrer  dans  l’appareil  (état  hygro¬ 
métrique  de  l’air). 

Cette  disposition  présente  un  avantage  :  l’animal  respire  dans 
un  air  constamment  renouvelé,  de  sorte  que  les  effets  (d’ailleurs 
moindres  qu’on  ne  l’a  dit)  (1)  de  l’air  confiné  sont  absolument 
évités,  pourvu  que  le  courant  d’air  soit  assez  rapide. 

(1)  Cette  crainte  de  modification  des  échanges  gazeux,  sous  l’influence  du  change¬ 
ment  de  composition  de  l’air,  —  qui  s’est  manifestée  à  propos  de  la  méthode  de  Régnault 
et  Reiset  et  qu’on  retrouve  ici,  —  n’est  pas  absolument  justifiée.  On  a  démontré  en  effet 
que  les  quantités  de  l’acide  carbonique  produit  et  de  l’oxygène  consommé  dans  une 
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Une  difficulté  se  présente  :  si  le  courant  d’air  est  rapide,  il 
barbote  sommairement  dans  les  appareils  absorbants  et  ne  se 
débarrasse  que  partiellement  de  son  eau  et  de  son  acide  carbo¬ 
nique  ;  les  nombres  obtenus  sont  inexacts,  et  tellement  inexacts 
que  ces  déterminations  sont  sans  aucune  signification.  Pour  obtenir 
des  nombres  convenables,  il  faut  diviser  le  courant  d’air  qui 
sort  de  l’appareil  :  on  fait  passer  une  petite  portion  lentement  à 
travers  les  appareils  absorbants,  pour  lui  enlever  totalement  son 
eau  et  son  acide  carbonique  ;  on  rejette  immédiatement  le  reste 
dans  l’atmosphère.  En  connaissant  les  volumes  d’air  passant  par 


Fig.  154.  —  Schéma  de  l’appareil  de  Pettenkofer  et  Voit. 

E,  chambre  respiratoire;  P,  pompe  aspirante  pour  y  déplacer  l’air;  O,  compteur  ; 
p,  p',  petites  pompes  avec  leurs  compteurs  O'  et  G",  placées  en  dérivation,  l’une. p,  sur  le 
courant  de  sortie,  l’autre,  p',  sur  le  courant  d’entrée;  lv,  K,  Bu,  B  a,  barboteurs  pour 
retenir  CO2  et  H20. 

l’une  et  par  l’autre  voie,  on  peut  calculer  les  quantités  totales 
d’eau  et  d’acide  carbonique  entraînées  hors  de  l’appareil,  connais¬ 
sant  les  quantités  retendes  par  les  tubes  absorbants.  Deux  comp¬ 
teurs  à  gaz  placés  sur  les  deux  courants  indiquent  ces  volumes. 
Les  courants  gazeux  sont  produits  par  des  appareils  aspira¬ 
teurs,  réglés  de  façon  que  l’enceinte  soit  traversée  par  un  courant 
d’air  bien  renouvelé,  et  que  les  tubes  absorbants  soient  traversés 

atmosphère  confinée  sont  proportionnelles  au  temps,  pourvu  que  la  tension  de  l’acide 
carbonique  ne  soit  pas  supérieure  à  6  centièmes  d’atmosphère  et  que  la  tension  de  l’oxy¬ 
gène  ne  soit  pas  inférieure  à  14  centièmes  d’atmosphère.  Dans  ces  limites,  l’air  confiné 
ne  modifie  pas  les  échanges  gazeux. 
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par  un  courant  assez  lent  pour  cpie  l’absorption  soit  totale.  Pra¬ 
tiquement,  on  fait  passer  1  volume  d’air  par  les  tubes  absorbants 
pour  4  000  volumes  rejetés  directement  dans  l’atmosphère. 
Une  analyse  de  l’air  qui  pénètre  dans  l’appareil  permet  de  con¬ 
naître  la  quantité  d’eau  qu’il  contient  ;  un  compteur  à  gaz,  placé 
en  avant  de  l’enceinte,  permet  de  connaître  la  quantité  totale 
d’air  introduite. 

Cette  méthode  est  dite  méthode  de  Pettenkofer  et  Voit ,  ou  méthode 
des  déterminations  partielles.  Elle  permet  de  connaître  les  quan¬ 
tités  d’acide  carbonique  et  d’eau  exhalées  par  l’animal,  mais 
elle  ne  donne  aucun  renseignement  direct  sur  l’oxygène  consommé  : 
on  ne  peut  connaître  la  quantité  de  celui-ci  que  d’une  façon 
indirecte.  Pendant  l’expérience,  l’animal  a  perdu  de  l’acide 
carbonique,  de  l’eau,  des  urines,  des  matières  fécales  d’une  part,  ; 
il  a  fixé  de  l’oxygène  d’autre  part.  Son  poids  a  diminué  du  poids 
total  des  excreta,  et  augmenté  du  poids  de  l’oxygène  absorbé. 
On  peut  donc  connaître  le  poids  de  cet  oxygène  (x)  en  déterminant 
le  poids  pl  de  l’animal  avant  l’expérience,  son  poids  p2  après 
l’expérience  et  le  poids  total  E  des  excreta  (on  pèse  l’urine,  on 
pèse  les  fèces,  on  connaît  par  les  déterminations  qu’on  a  faites 
l’acide  carbonique  et  l’eau).  On  a  l’égalité  : 


d’où 


Pi  =  lh~  E  +  « 
x  =  p2  +  E  —  pv 


A  cette  méthode,  on  peut  adresser  les  reproches  suivants.  L’acide 
carbonique  et  l’eau  éliminés  sont  connus  en  multipliant  par  un 
nombre  voisin  de  4  000  les  résultats  expérimentaux  ;  les  erreurs  d’ex¬ 
périence  sont  multipliées  par  4  000.  Les  mesures  de  gaz  parles  comp¬ 
teurs  ne  sont  qu’approximatives.  L’oxygène  est  déterminé  par  me 
différence  de  nombres  directement  obtenus  :  les  approximations 
des  diverses  pesées  se  font  sentir  nécessairement  dans  cette  détermi¬ 
nation  indirecte,  c’est  la  quantité  d’oxygène  consommé  qui  est  con¬ 
nue  le  moins  exactement  ;  or,  c’est  en  général  cette  quantité  qu’il 
y  a  intérêt  à  connaître  le  plus  rigoureusement  possible.  La  méthode 
ne  permet  pas  de  résoudre  les  questions  relatives  aux  échanges  d’azote. 
La  méthode  ne  permet  pas  de  faire  varier  la  composition  ou  la  pres¬ 
sion  de  l’air  de  l’enceinte.  Enfin,  comme  on  a  opéré,  en  général,  dans 
de  véritables  chambres,  contenant  des  objets  plus  ou  moins  hygro- 
scopiques,  et  sur  des  individus  couverts  de  vêtements  plus  ou  moins 
hygroscopiques,  les  déterminations  de  la  qu  ntité  d’eau  éliminée 
(et  par  suite  de  l’oxygène  absorbé)  sont  loin  d’être  rigoureuses. 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  exagérer  l’inexactitude  de  cette  méthode. 
En  faisant  brûler  dans  cette  chambre  respiratoire  donnée  un  poids 
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connu  de  stéarine  ou  d’alcool,  et  en  comparant  les  résultats  donnés 
par  la  détermination  expérimentale  des  produits  de  combustion  avec 
ceux  donnés  par  le  calcul,  on  a  pu  reconnaître  que  l’erreur  commise 
dans  la  pratique  ne  dépasse  pas,  avec  les  premiers  appareils  con¬ 
struits,  2  p.  100  pour  la  valeur  de  l’acide  carbonique  et  5  p,  100 
pour  la  valeur  de  l’eau  ;  avec  les  appareils  les  plus  récents,  1  p.  100 
pour  l’acide  carbonique  et  1,5  p.  100  pour  l’eau. 

La  méthode  des  déterminations  partielles  a  permis  d’obtenir 
des  résultats  importants,  qu’il  eût  été  difficile  d’obtenir  à  l’aide 
d’une  autre  méthode,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  l’influence 
de  l’alimentation,  du  travail  musculaire,  etc. 

C.  —  Signalons  encore  une  méthode  due  à  Hanriot  et  Richet.  On 
fait  passer  de  l’air  saturé  de  vapeur  d’eau  dans  un  compteur  à  gaz 


Fig.  155.  —  Schéma  de  l’appareil  d’Hanriot  et  Richet. 

E,  enceinte  respiratoire  ;  C1,  C2,  C  ,  compteurs  ;  B,  barboteur  à  eau  ;  A,  tube  absorbant 
à  potasse  ;  T,  trompe  aspirante. 


n  '  1,  dans  une  enceinte  respiratoire,  dans  un  compteur  n°  2,  dans  des 
tubes  absorbants  à  potasse,  dans  un  compteur  n°  3.  Soient  Vv  V2 
et  V3  les  volumes  indiqués  par  les  trois  compteurs.  V1  est  le  volume 
d’air,  saturé  d’humidité,  qui  a  pénétré  dans  l’enceinte  respiratoire. 
V2  est  égal  à  moins  l’oxygène  consommé  dans  l’enceinte  respira¬ 
toire,  plus  l’acide  carbonique  produit  dans  cette  enceinte,  ces  gaz 
étant  considérés  saturés  d’humidité. 


v2  =  VL  —  O2  +  CO2. 

V3  est  égal  à  V2  moins  le  volume  d’acide  carbonique  retenu  par  les 
tubes  à  potasse  : 

V,  =  V„  —  CO2. 


De  ces  équations  on  tire  : 


CO2  -  v9  —  v3 
o2  -  v;  -  v3. 


Cette  méthode  est  simple  et  élégante;  on  peut  lui  adresser  les 
reproches  suivants.  Les  déterminations  de  volume  sont  faites  avec 
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peu  d’exactitude,  puisqu’elles  sont  faites  au  moyen  de  compteurs  à 
gaz.  L’absorption  de  l’acide  carbonique  par  les  tubes  à  potasse  ne 
peut  être  complète  que  si  le  courant  d’air  est  lent,  mais  alors  on 
s’expose  à  modifier  les  échanges  respiratoires,  sous  l’influence  de  l’air 
confiné.  Malgré  ces  objections  graves,  la  méthode  fournit,  sans  mani¬ 
pulations  compliquées,  sans  analyses  délicates,  des  renseignements 
qui  peuvent  souvent  suffire  (par  exemple  en  clinique). 

2.  Le  quotient  respiratoire. 

Connaissant  les  quantités  de  l’oxygène  consommé  et  de  l’acide 
carbonique  produit,  dans  des  conditions  et  dans  un  temps  déter¬ 
minés,  on  peut  calculer  le  rapport  des  volumes  d 'acide  carbonique 
et  d’oxygène.  Ce  rapport  s’appelle  le  quotient  respiratoire  et  se 

vol  CO2 

représente  par  les  symboles  Q  R,  ou,  - — — 

La  connaissance  de  ce  quotient  présente  un  grand  intérêt,  car 
elle  permet  de  se  rendre  compte  des  phénomènes  d’oxydations 
intra-organiques,  de  savoir,  par  exemple,  au  moins  dans  certaines 
circonstances  et  dans  une  certaine  mesure,  quelles  sont  les  sub¬ 
stances  actuellement  oxydées. 

Supposons  que  les  hydrocarbones  soient  oxydés  et  transformés 
en  acide  carbonique  et  eau  ;  la  réaction  correspond  à  la  formule 

Cn(H20)p  +  n  O2  =  n  CO2  +  p  H20. 

T  .  vol  CO2  n 

Le  quotient  respiratoire  correspondant  — — — -  =  -  —  1 . 

vol  O-  n 

Supposons  que  des  graisses  neutres  soient  oxydées  et  trans¬ 
formées  en  acide  carbonique  et  eau;  la  réaction  correspond  aux 
formules  suivantes,  d’où  l’on  tire  les  quotients  respiratoires 
correspondants  : 

Trioléine .  2  C57H104O6  +  160  O2  =  114  CO2  -f  104  H20 

'•ut-  !,•,!■  o.t'. 

Tri  pal  mi  fine .  2  05]H980G  -f  145  O2  =  102  CO2' +  OS  H20 

Q.R.  =  ^  =  0,70. 

145 

Tristéarinc .  2  C67H110O6  +  163  O2  =  114  CO2  +  110  TPO 

1 14 

Q.R.  =  — ~  ^  0,67. 


Artiius.  —  Précis  de  pliysiologie. 
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Souvent  on  fait  les  calculs  en  se  servant  d’une  formule  théorique, 
correspondant  à  un  mélange  des  trois  graisses  : 


Graisse  neutre  mixte. 


2  C55H104O6  +  156  O2  - 


Q.R 


110 

156 


0,70. 


110  CO2  +  104  H20 


Pour  les  protéines ,  le  calcul  est  plus  difficile,  car  leur  consti¬ 
tution'  n’est  pas  aussi  exactement  connue  que  celle  des  hydro¬ 
carbones  et  des  graisses  ;  car,  leurs  produits  de  décomposition 
étant  multiples;  il  n’est  pas  possible  d’écrire,  même  approxima¬ 
tivement,  l’équation  de  leur  oxydation.  On  ne  peut  donc  avoir 
que  des  indications.  La  formule  C292H480N90O83S2  correspond  à 
la  composition  centésimale  moyenne  des  albuminoïdes  ;  si  on 
admet  que,  par  oxydation  de  la  molécule,  l'azote  se  transforme 
totalement  en  urée  et  le  soufre  en  acide  sulfurique  ;  si  on  admet 
que  ce  qui  reste  de  carbone  et  d’hydrogène  se  transforme  en  acide 
carbonique  et  en  eau,  on  peut  écrire  l’équation  : 

C292H480O83S2  _J_  306  Q2  =  45  CON2H4  +  2  S04H2  + 

Protéine.  Oxygène.  Urée.  Ae.  sulfurique. 

+  148  H2 O  +  247  CO2 

Eau.  Ac.  carbonique. 


247 

Le  quotient  respiratoire  est  donc  égal  à  ^7,  soit  0,80. 


Le  quotient  respiratoire  correspondant  aux  combustions  des  trois 
groupes  de  substances  de  l’organisme,  s’accomplissant  suivant  le 
type  qu’on  a  admis,  peut  donc  être  compris  entre  0,67  et  1,00.  Or,  011 
a  signalé  des  déterminations  fournissant  des  quotients  respiratoires 
un  peu  inférieurs  à  0,67  et  un  peu  supérieurs  à  1,00. 

Si  le  quotient  respiratoire  est  supérieur  à  1,00,  il  faut  admettre  que 
de  l’acide  carbonique  se  produit  par  un  mécanisme  autre  que  l’oxyda¬ 
tion.  On  a  imaginé  une  formule:  d’une  transformation  de  la  glycose 
en  graisses,  fournissant  de  l’acide  carbonique  sans  consommation 
d’oxygène.  La  transformation  de  la  glycose  en  graisses  est  un  phéno¬ 
mène  réel  ;  mais  la  formule  suivante  est  purement  imaginée  : 

13  C6H12Oe  ==  C55H104OG  +  23  CO2  +  25  H20 

Glucose.  Oléo-stéaro-palmitine. 

Si  le  quotient  respiratoire  est  inférieur  à  0,67,  il  faut  admettre  que 
de  l’acide  carbonique  produit  a  été  retenu  dans  l’organisme,  ou  que 
de  l’oxygène  a  été  utilisé  sous  une  forme  autre  que  celles  qui  ont  été 
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indiquées.  On  a  prétendu,  par  exemple,  qu’il  se  produit  une  trans¬ 
formation  des  graisses  en  hydrocarbones ,  et  on  a  imaginé  la  formule 

C55Hio4Q6  _j_  30  0“  =  8  C6H1206  +  7  CO2  +  4  H20 

Oléo-stéaro-palmîtine,  Glycose, 


correspondant  à  un  quotient  respiratoire  égal  à  —  >  soit  0,23.  La  trans- 

oU 

formation  des  graisses  en  hydrocarbones  est  hypothétique,  et  la  for¬ 
mule  précédente  imaginée.  Il  convient  de  ne  pas  se  prononcer  sur 
la  nature  des  phénomènes  qui,  très  exceptionnellement,  abaissent  le 
quotient  respiratoire  au-dessous  de  0,67. 


3.  Les  résultats. 

Des  causes  nombreuses  modifient  la  grandeur  des  échanges 
gazeux.  Les  nombres  suivants  ne  sont  par  conséquent  que  des 
renseignements  approchés. 

Pour  un  homme  adulte  de  poids  moyen,  au  repos,  ayant  une 
alimentation  mixte  moyenne,  on  a  les  valeurs  suivantes. 

En  vingt-quatre  heures,  consommation  de  400  à  550  litres 
d’oxygène,  soit  environ  600  à  800  grammes  ;  production  de 
350  à  450  litres  d’acide  carbonique,  soit  environ  700  à  900  grammes 
(contenant  200  à  250  grammes  de  carbone).  En  une  heure,  et  pour 
1  kilogramme  de  poids  du  corps,  consommation  de  250  à  350  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène,  soit  36  à  50  centigrammes  ;  production 
de  200  à  300  centimètres  cubes  d’acide  carbonique,  soit  40  à 
60  centigrammes. 

Ces  échanges  gazeux  varient  d'une  espèce  animale  à  l’autre. 
D’une  façon  générale,  ces  échanges,  rapportés  à  un  même  poids 
du  corps,  sont,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  d’autant  plus 
grands  que  l’animal  est  plus  petit.  Le  tableau  suivant  contient 
des  nombres  se  rapportant,  à  une  heure  et  à  I  kilogramme 
d’animal 
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OXYGÈNE 

ACIDE  CARBONIQUE 

Volume  ence 

Poids  en  cg. 

V  plume  enc.c. 

Poids  en  eg. 

Homme  70  kg. 

250  à  350 

36  à  50 

200  à  300 

40  à  60 

Chien  6  — 

900 

129 

650 

130 

Mouton  70  — 

375 

54 

300 

60 

Veau  ,  60  — 

375 

54 

320 

64 

Porc  100  — 

400 

57 

330 

66 

Lapin . 

700 

100 

600 

120 

Cobaye . 

1  100 

160 

)> 

)) 

Chat . 

500  à  950 

72  à  137 

400  à  700 

80  à  140 

Rat . 

» 

» 

2  000 

400 

Souris . 

)> 

» 

4  500 

700 

Poule . 

750  à  1  000 

110  à  140 

550  à  750 

110  à  150 

Oie . 

500 

72 

350 

70 

Moineau . 

6  050 

960 

5  300 

1  060 

Verdier . 

9  000 

1  300 

6  750 

1  350 

Bec-croisé . 

7  900 

1  130 

5  650 

1  130 

On  a  signalé  les  faits  suivants  : 

1°  La  quantité  d’acide  carbonique  éliminée  par  un  animé! 
d’une  espèce  donnée,  rapportée  à  une  heure  et  à  1  kilogramme, 
est  inverse  de  la  taille. 


Chien  de  26  kg. 

20  — 

—  16  — 

—  12  — 


CO2  =  0"r,  925 
=  0"r,970 
=  Rr,020 
1  st,  120 


Chien  de  10  kg. 

6  — 
5  — 
4  — 


CO2  =  lsr,200 
—  ==  lgr,400 
_  =  lgr,550 
_  =  1  gr,750 


2°  La  quantité  d’acide  carbonique  éliminée,  rapportée  à  Limité 
de  surface  du  corps,  est  sensiblement  la  même  chez  les  divers 
animaux  d’une  même  espèce,  et  approximativement  la  même  chez 
les  divers  animaux  à  sang  chaud.  Cette  quantité  est  égale  à 
fsr,75  environ  pour  une  heure  et  1  000  centimètres  carrés  de 
surface. 

Pendant  le  travail  musculaire ,  les  échanges  respiratoires  sont 
augmentés. 


Peu  de  déterminations  ont  été  faites  pour  l’oxygène  ;  on  a 
seulement  constaté  que  la  quantité  de  l’oxygène  consommé 
pendant  un  travail  intense  peut  être  deux  fois  et  demie  plus 
grande  que  pendant  le  repos.  Presque  toutes  les  recherches  ont 
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été  faites,  pour  l’acide  carbonique,  avec  l’appareil  de  Pettenkofer 
et  Voit,  ou  avec  des  appareils  similaires  :  la  quantité  d’acide 
carbonique  peut  être  doublée  et  triplée  par  un  travail  intense. 
Cette  quantité  augmente  avec  le  travail  accompli,  mais  son  accrois¬ 
sement  n’est  pas  proportionnel  au  travail  ;  il  est  relativement 
moindre  pour  un  travail  intense  que  pour  un  travail  léger  ; 
l’augmentation  correspondant  à  1  kilogrammètre  est  donc 
variable. 

Les  nombres  varient,  suivant  les  sujets  examinés,  de  (Pr,002 
à  ü§r,008  —  suivant  la  nature  du  travail  accompli  (soulever  un 
poids  ;  tourner  un  moteur,  etc.  ;  les  nombres  peuvent  différer 
clans  le  rapport  de  2  à  3)  —  suivant  la  grandeur  du  travail 
accompli  (0»r,0060  pour  un  travail  léger,  0sr,0048  pour  un  travail 
moyen,  CPr,0040  pour  un  travail  intense,  dans  une  expérience), 
suivant  l’accoutumance  (au  début  et  après  plusieurs  jours,  les 
nombres  peuvent  différer  dans  le  rapport  de  3  à  2). 

Les  échanges  gazeux  sont  modifiés  par  l’état  de  digestion,  de 
jeune  ou  d’ inanition .  Ils  augmentent  pendant  la  digestion,  ils  dimi¬ 
nuent  pendant  le  jeûne  et  plus  encore  pendant  l’inanition.  Pendant 
la  digestion,  les  échanges  gazeux  augmentent  dans  le  rapport  de  4 
à  3  ;  le  quotient  respiratoire  se  rapproche  du  quotient  respiratoire 
théorique,  correspondant  aux  aliments  ingérés  :  ainsi  le  quotient  respi¬ 
ratoire  des  animaux  herbivores  bien  nourris  est  voisin  de  l’unité  ; 
celui  des  carnivores  est  voisin  de  0,8. 

Les  échanges  gazeux  des  animaux  à  sang  froid  sont  beaucoup  moin¬ 
dres  que  ceux  des  animaux  à  sang  chaud.  Le  tableau  suivant  donne 
des  nombres  correspondant  à  1  heure  et  à  1  kilogramme. 

Oxygène.  Acide  carbonique 


Grenouille .  0§r,063  0«r,064 

Lézard .  OsqlOO  0^r,200 

Salamandre .  0sr,085  0^r,113 

Cyprin  doré .  Os r, 050  » 

Anguille .  0®r,058  » 

Congre .  OsqllO  » 


L’influence  de  la  température  extérieure,  qui  modifie  la  température 
du  corps  des  animaux  à  sang  froid,  est  remarquable  :  les  échanges 
augmentent  avec  la  température  ambiante.  Le  tableau  suivant  donne 
les  quantités . d’acide  carbonique  produites  par  une  grenouille,  les 
nombres  étant  rapportés  à  1  heure  et  à  1  kilogramme. 

A  0°  . 

A  15u 


0«r,012 

0^r,068 


A  25° 
A  35u 


0"r,  1 60 
0-C625 
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Il  en  est  de  même  chez  les  mammifères  hibernants  :  lorsque  le  som¬ 
meil  hivernal  se  produit,  la  température  du  corps  s’abaisse,  les  échanges 
gazeux  diminuent.  Les  nombres  se  rapportent  à  1  heure  et  à  1  kilo¬ 
gramme. 


Oxygène. 

Acide  carbonique. 

Marmotte  éveillée . 

.  lsr,298 

lsr,312 

—  endormie . 

.  O1’, 040 

0^r,037 

Spermophile  éveillé . 

.  2sq335 

28r,757 

endormi . 

....  0?ql57 

0^,155 

Si  les  animaux  à  sang  chaud  sont  exposés  à  une  basse  température, 
ils  luttent  contre  le  refroidissement,  en  augmentant  leurs  combustions, 
pour  maintenir  leur  température  constante.  Les  échanges  gazeux, 
chez  ces  animaux,  augmentent  quand  la  température  ambiante  di¬ 
minue.  Les  nombres  se  rapportent  à  1  heure  et  à  un  animal  en 
expérience. 


Cobaye  j  Z 
J  (  à  17°, 


(  Oo . 

Acide  carbonique  ' 

produit  à  |  . 

L’influence  du  refroidissement  se 
les  échanges  deviennent  plus  actif 
1  heure  et  à  1  kilogramme. 


Oxygène. 

Acide  carbonique. 

2§r,14 

2s*,38 

I8r,55 

lgq85 

Cobaye. 

Souris. 

Tourterelle. 

3sq01 

0§r,27 

0sq97 

2sr,08 

0§r,25 

08r,68 

ie*,45 

0§r,13 

0»r,37 

manifeste  chez  le  lapin  tondu  ; 
.  Les  nombres  se  rapportent  à 


Lapin 


(  normal, 
(  tondu. . 


Oxygène.  Acide  carbonique. 

Orr,888  l«r,174 

isr,700  28*,O04 


La  tableau  suivant  indique  pour  l’homme  l’influence  de  Y  âge  et 
du  sexe,  sur  l’élimination  de  l’acide  carbonique  ;  les  nombres  d’acide 
carbonique  correspondent  à  1  heure  et  à  1  kilogramme. 

Hommes.  Femmes. 


A  7  ans .  1.8*,  149  I8*,I33 

9  — .  ls*,207  0gr,850 

12  —  ...  . .  0sr,997  Orr,845 

15  ()sy.813  (>Tr,502 

25  — .  0«r,569 
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Hommes. 

Femmes. 

A  30  ans . 

— 

0^,540 

45  — . 

.  0"r,480 

0gr,551 

55  — . 

. '  0§r,407 

— 

65  — . 

. .  — 

0®r,390 

Notons  enfin  que  les  échanges  gazeux  sont  modifiés  par  la  tension 
des  gaz  atmosphériques.  Les  nombres  du  tableau  suivant  ont  été 
obtenus  pour  un  moineau  respirant  pendant  1  heure  dans  une  en¬ 
ceinte,  contenant  de  l’air  à  une  pression  variable. 


Pression  de  l’air.  Oxygène.  Acide  carbonique. 

760  mm .  2*r,10  2§r,44 

500  —  . . .  Lu, 71  Rq94 

300  —  .  le*, 16  lgr,30 

240  —  .  le*, 01  Rr,14 


On  a  d’ailleurs  étudié  l’influencé  de  nombreuses  causes,  telles  que 
le  jour  et  la  nuit,  l’heure  du  jour,  le  travail  cérébral,  l’activité  de  la 
ventilation  pulmonaire,  l’état  maigre  ou  gras,  le  sommeil  ou  la  veille, 
la  grossesse,  les  états  morbides,  les  agents  médicamenteux,  etc.,  etc. 


—  De  V azote  est-il  éliminé  par  la  respiration?  La  réponse  ne  peut 
être  fournie  que  par  la  méthode  de  Régnault  et  Reiset.  Ces 
auteurs,  en  déterminant  la  proportion  d’azote  contenue  dans 
l’air  de  l’enceinte,  au  commencement  et  à  la  fin  de  l’expérience, 
ont  constaté  qu’il  se  produit  généralement  une  très  faible  augmen¬ 
tation  de  l’azote  :  les  nombres  trouvés  sont  essentiellement 
variables,  mais  ne  dépassent  pas,  par  heure  et  par  kilogramme 
de  poids  du  corps  :  7  milligrammes  chez  le  lapin,  24  milligrammes 
chez  le  chien,  6  milligrammes  chez  le  mouton,  4  milligrammes  chez 
le  veau,  13  milligrammes  chez  la  poule.  On  ne  saurait  d’ailleurs 
affirmer  a  priori  que  cet  azote  provient  d’une  élimination  pul¬ 
monaire.  L’intestin  des  animaux  en  expérience  contient  des  gaz, 
parmi  lesquels  l’azote  est  abondant  ;  il  est  possible  que  ce  soit 
là  l’origine  de  l’azote  trouvé  en  excès.  Cette  supposition  est 
d’autant  plus  vraisemblable  que,  si  on  fait  respirer  l’animal 
dans  l’enceinte  (sans  l’y  introduire),  au  moyen  d’une  canule 
trachéale,  communiquant  avec  cette  enceinte,  l’augmentation 
de  l’azote  est  infiniment  plus  petite  et  ne  dépasse  pas,  pour  le 
lapin,  0m§r,5  par  heure  et  par  kilogramme.  C’est  une  quantité 
minuscule,  dont  il  n'y  a  pas  lieu  de  tenir  compte,  et  qui  doit  être 
considérée  comme  rentrant  dans  les  erreurs  d’expériences  ;  et  cette 
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conclusion  est  confirmée  pur  le  fait  que  le  nombre  trouvé  est 
d’autant  plus  petit  que  l’appareil  employé  est  plus  parfait  et 
présente  moins  de  fuites. 

La :  respiration  pulmonaire  n  élimine  pas  d’azote. 

—  On  peut  se  proposer  de  déterminer  la  grandeur  des  échanges 
gazeux  cutanés.  On  peut  procéder  de  la  façon  suivante  :  on  enferme 
l’animal  dans  un  sac  imperméable  contenant  une  atmosphère  gazeuse 
de  composition  connue  et  en  quantité  connue  ;  le  sac  serre  l’animal 
au  cou,  de  façon  à  éviter  tout  passage  de  gaz  du  sac  dans  l’atmo¬ 
sphère  ou  inversement.  Après  un  certain  temps  de  séjour  de  l’animal 
dans  le  sac,  on  détermine  la  quantité  et  la  composition  des  gaz  de 
ce  sac.  Cette  méthode  est  imparfaite,  car  la  composition  de  l’atmo¬ 
sphère  du  sac,  et  en  particulier  l’état  hygrométrique,  varie,  et  il  est 
possible  que  les  échanges  gazeux  en  soient  influencés.  Il  vaüt  mieux 
ventiler  le  sac  et  analyser  les  gaz  de  la  ventilation. 

On  peut  placer  l’animal  dans  les  enceintes  de  Régnault  et  Reiset 
ou  de  Pettenkofer  et  Voit,  en  le  réunissant  d’un  masque  lui  permet¬ 
tant  de  respirer  hors  de  l’enceinte. 

On  a  constaté  ainsi  que  la  peau  élimine  une  petite  quantité  d’acide 
carbonique  et  absorbe  une  petite  quantité  d’oxygène.  Les  nombres 
du  tableau  suivant  se  rapportent  à  24  heures  et  à  un  animal. 


Acide  carbo¬ 
nique  éliminé 
par  la  peau. 

Acide  carbo¬ 
nique  éliminé 
par  les  poumons. 

E  apport. 

Homme. .  . 

4  à  9  gr. 

700  à  900  gr. 

0,010  à  0,005 

Chien . 

ffirr,46 

120  gr. 

0,003 

Cheval. .  .  . 

.  .  145»r,00 

5  000  gr. 

0,030 

Lapin  .... 

08*, 83 

60  gr. 

0,012 

Poule . 

Os*, 55 

528r,5 

0,010 

La  quantité  de  l’oxygène  absorbé  est  toujours  notablement  plus 
faible  que  la  quantité  de  l’acide  carbonique  éliminé  :  elle  n’en  repré¬ 
sente  que  la  moitié,  le  tiers,  et  même  le  sixième. 

On  a  prétendu  que  les  échanges  gazeux  cutanés  n’existent  pas,  et 
que  les  modifications  de  l’atmosphère  ambiante  sont  dues  aux  fermen¬ 
tations  microbiennes  de  la  peau  ;  on  ne  saurait  admettre  cette  hypo¬ 
thèse,  car,  si  l’atmosphère  contient  de  l’acide  carbonique  à  tension 
forte,  on  constate  une  absorption  de  ce  gaz  ;  c’est  donc  que  la  peau  est 
perméable  à  l’acide  carbonique. 

Ces  échanges  gazeux  cutanés,  qui  n’ont  qu’une  importance  théori¬ 
que  chez  l’homme,  les  mammifères  et  les  oiseaux,  remplissent  un  rôle 
important  chez  les  batraciens.  On  peut  démontrer  que  la  grenouille 
privée  de  poumons  continue  à  vivre,  à  absorber  de  l’oxygène,  à  éli¬ 
mine]-  de  l’acide  carbonique  par  l’intermédiaire  de  la  peau  ;  les  échan¬ 
ges  gazeux  sont  réduits,  il  est  vrai,  mais  seulement  d’un  tiers  ;  et  ils 
sont  parfaitement  suffisants  pour  entretenir  la  vie  de  l’animal. 


CHAPITRE  XVIII 


LES  ORGANES  URINAIRES 


Sommaire.  —  Définition  physiologique  du  rein. 

1.  Le  rein.  —  Rappel  de  notions  anatomiques  et  histologiques.- —  a.  Rein,  organe 
d’élimination.  Le  rein  élimine,  mais  ne  fabrique  pas  les  substances  spécifiques  de 
l’urine,  urée,  acide  urique,  etc.  Indispensable  réserve  à  cette  proposition.  —  b.  Pro¬ 
duction  d’urine  et  filtration  rénale.  Les  variations  de  la  pression  artérielle  ont  pour 
conséquence  des  variations  de  la  quantité  d’urine  dans  le  même  sens  :  nombreux  faits 
expérimentaux.  Pression  sanguine  et  débit  sanguin.  Absence  de  glycose  dans  l’urine 
et  filtration  urinaire  :  les  phénomènes  de  filtration  ne  sont  pas  tout  dans  la  for¬ 
mation  de  l’urine. — -  c.  Théories  de  Ludwig  et  de  Bowman.  Nécessaire  distinction  des 
glomérules  et  des  tubes  contournés.  Enoncé  des  deux  théories.  Examen  de  la  théorie 
de  Ludwig.  Faits  favorables  ;  objections  et  critique  de  ces  objections.  Examen  delà 
théorie  de  Bowman.  Faits  favorables  ;  les  expériences  avec  le  carmin  d’indigo; 
excrétion  d’acide  urique  et  d’urée  par  les  tubes  contournés.  Réserves  partielles  à  pro¬ 
pos  de  cette  théorie.  Substances  à  seuil  et  substances  sans  seuil.  —  d. F onctions  glomé  - 
rulaire  et  tubulaire.  Distinction  des  deux  fonctions.  Equilibre  aqueux  de  l’organisme. 
Lavage  du  sang.  Hyperhydrémie  et  production  d’urine.  Rôle  de  la  fonction  gloméru¬ 
laire  dans  les  équilibres  physico-chimiques  de  l’économie.  —  e.  Le  système  nerveux  et 
la  production  d’urine. 

2.  Les  ure.ères  et  la  vessie.  —  a.  Les  uretères.  Mouvements  péristaltiques  de 
uretères.  — b.  La  vessie.  Accumulation  d’urine  dans  la  vessie,  conditions  de  cette  ac¬ 
cumulation.  Miction  réflexe  et  miction  volontaire  :  analyse  du  phénomène. 

On  a  parfois  défini  le  rein  :  un  organe  chargé  d’éliminer  les  produits 
de  déchet  de  l’organisme.  Mais  cette  définition,  qui  put  paraître 
suffisante  jadis,  ne  l’est  assurément  plus  aujourd’hui.  Nous  définirons 
le  rein  ;  un  organe  chargé  d’assurer  la  constance  de  la  composition 
chimique  et  physico-chimique  du  plasma  sanguin. 

L’élimination  des  produits  de  déchet,  qui  se  fait  par  le  rein,  ne  repré¬ 
sente  qu’un  des  éléments  de  l’activité  du  rein  ;  car  le  rein  préside  à  la 
constance  de  la  chlorurémie  (quantité  de  chlorures  du  sang),  du’ 
pouvoir  osmotique,  de  la  réaction  du  sang.  La  définition  que  nous 
proposons  comprend  d’ailleurs  la  définition  ancienne,  car,  pour 
maintenir  constante  la  composition  du  plasma,  le  rein  doit  éliminer 
les  produits  de  déchet,  qui,  en  s’accumulant  dansle  plasma,  en  modi- 
fieraie  t  de  plus  en  plus  la  composition. 
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1.  Le  rein. 


Les  organes  urinaires  sont  les  reins, 
Sur  une  section  médiane  du  rein, 
on  distingue  deux  régions  :  l’une 
périphérique  ( substance  corticale), 
l’autre  centrale  ( substance  médul¬ 
laire).  La  substance  médullaire,  en 
rapport  avec  le  bassinet  (cavité  où 
se  déverse  l’urine  sécrétée),  se  ter¬ 
mine  dans  sa  cavité  par  un  certain 
nombre  de  'papilles,  au  sommet  de 
chacune  desquelles  s’ouvre  un  cer¬ 
tain  nombre  d’orifices.  Ces  papil¬ 
les  sont  séparées  les  unes  des 
autres  par  des  prolongements  de  la 
substance  corticale,  qui  arrive  ainsi 
jusqu’au  bassinet  (colonnes  de  Ber- 
tin).  On  peut  dès  lors  admettre  que 
le  rein  de  l’homme  est  formé  par  la 
réunion  de  douze  à  quinze  petits 
reins  élémentaires,  constitués  cha¬ 
cun  par  une  partie  médullaire  enve¬ 
loppée  d’une  partie  corticale.  Cette 
division  lobulaire  du  rein  est  visible 


i 


Fig.  156.  —  Un  gloménile 
de  Malpighi. 

1,  vaisseau  afférent  ;  2,  vaisseau  effé¬ 
rent  ;  3,  réseau  vasculaire;  4,  endothé¬ 
lium  du  feuillet  capsulaire  ;  5,  endothé¬ 
lium  du  feuillet  glomérulaire  ;  6,  7,  tu¬ 
bes  contournés  sectionnés  en  long  et  en 
travers. 


Fig.  157,  ■ — Tubes  urinif ères. 

a,  tube  collecteur  ;  b,  ses  branches  ; 
c,  ramifications  ;  d,  tube  contourné  ;  g, 
branche  descendante  ;  e,  branche  ascen¬ 
dante  d’une  anse  de  Henle  ;  /,  anse  ;  h, 
extrémité  du  tube  contourné  en  rapport 
avec  un  glomérule. 


extérieurement  chez  le  bœuf,  dont  le  rein  présente  à  sa  surface  des 
mamelons  correspondant  chacun  à  un  lobule  ;  chez  l’ours,  la  subdivisi- 
sion  est  si  accentuée  que  le  rein  a  la  forme  d’une  grappe  ;  le  rein  du 
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mouton,  au  contraire,  est  unilobulaire.  La  région  corticale  de  chaque 
lobe  est  pénétrée  par  de  fins  prolongements  de  substance  médullaire, 
dirigés  vers  la  périphérie  (pyramides  de  Ferrein). 
f  Dans  ^  substance  corticale,  on  trouve  de  petites  masses  de  200  à 
300  u  de  diamètre,  constituées  par  une  capsule  ( capsule  de  Bowman ) 
enveloppant  un  peloton  vasculaire,  le  gloménde  de  Malpighi.  La 
capsule  est  1  extrémité  renflée,  aplatie  et  étalée,  moulée  en  bonnet  de 
coton  sur  le  glomérule,  du  canal  urinaire  primitif.  Le  sang  des  capil¬ 
laires  glomérulaires  n’est  séparé  de  la  cavité  de  la  capsule  que  par  la 
couche  épithéliale  des  capillaires  et  par  la  couche  unique  des  cellules 
jfiates,  qui  constituent  la  paroi  du  feuillet  viscéral  de  la  capsule. 


Fig.  158.  —  Schéma 
montrant  le  trajet  des 
tubes  urinifères  dans 
le  parenchyme  ré¬ 
nal. 


Fig.  159.  —  Coupe  schématique  d’un  lobe  du 
rein,  montrant  sa  vascularisation. 

1,  artère  interlobaire;  2,  artère  de  la  voûte  artérielle  ; 
S,  artère  interlobulaire  ou  radiée  ;  4,  glomérule  ;  5,  veine 
interlobaire  ;  6,  veine  interlobulaire  ;  7,  réseau  capil¬ 
laire  de  la  substance  corticale  ;  8,  grande  voûte  vei¬ 
lleuse  ;  9,  réseau  capillaire  formé  par  l’artère  afférente 
du  glomérule  ;  10,  vaisseaux  droits. 


La  cavité  de  la  capsule  se  continue  par  un  orifice  rétréci  avec  le 
tube  contourné  (45  u.  de  diamètre),  tube  sinueux,  présentant,  sur  une 
membrane  propre  anhiste,  un  épithélium  de  cellules  à  protoplasma 
trouble  et  granuleux,  dont  la  partie  externe  est  traversée  par  des 
bâtonnets  rappelant  les  barbes  d’un  pinceau.  Ce  tube  contourné  se 
continue  avec  Y  anse  de  Henle,  formée  de  deux  branches  :  une  branche 
descendante,  se  dirigeant  de  la  périphérie  du  rein  vers  le  bassinet, 
étroite  et  limitée  par  un  épithélium  mince  ;  une  branche  ascendante, 
munie  d’un  épithélium  rappelant  celui  des  tubes  contournés.  Après 
avoir  présenté  un  rétrécissement  vers  sa  partie  supérieure,  la  branche 
ascendante  se  continue  avec  un  tube  analogue  aux  tubes  contournés, 
dit  Jm,  pièce  intermédiaire,  et  celle-ci,  après  un  rétrécissement,  s’ouvre 
dans  le  tube  collecteur.  Ce  dernier,  dirigé  de  la  périphérie  vers  le  bassL 
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net,  se  réunit  à  d’autres  tubes  collecteurs,  pour  constituer  des  canaux 
de  200  à  300  ;j.  de  diamètre  (les  canaux  papillaires)  s’ouvrant  au  nombre 
de  vingt-cinq  à  quatre-vingts  au  sommet  de  chacune  des  douze  à 
quinze  papilles  du  rein  de  l’homme.  Les  glomérules  et  les  tubes  con¬ 
tournés  so  t  dans  la  substance  corticale  ;  l’anse  de  Henle  est  dans  la 
substance  médullaire  ;  le  tube  intermédiaire,  dans  la  substance  corticale  ; 
le  canal  collecteur,  dans  les  prolongements  de  la  substance  médullaire, 
dits  pyramides  de  Ferrein. 

L’artère  rénale,  volumineuse,  pénètre  par  le  hile  du  rein,  entre  la 
veine  située  en  avant  et  l’uretère  situé  en  arrière;  elle  se  divise 

en  plusieurs  branches  qui 
pénètrent  dans  les  colonnes 
de  Bertin  et  se  ramifient  entre 
la  substance  médullaire  et  la 
substance  corticale,  consti¬ 
tuant  un  réseau  artériel,  dans 
les  mailles  duquel  passent  les 
pyramides  de  Ferrein.  De  ce 
réseau,  partent  des  artères 
radiées,  dirigées  vers  la  péri¬ 
phérie  du  lobule,  desquelles 
se  détachent  les  artères  glo¬ 
mérulaires,  destinées  chacune 
à  un  glomérule,  dans  lequel 
elle  se  divise,  en  formant  le 
peloton  vasculaire.  Du  pelo¬ 
ton  sort  un  vaisseau  efférent, 
qui  lui-même  se  résout  en  ca¬ 
pillaires  proprement  dits,  les¬ 
quels  entourent  de  leurs  mail¬ 
les  les  tubes  contournés  et, 
en  général,  les  diverses  par¬ 
ties  du  tube  urinifère  conte¬ 
nues  dans  la  substance  corti¬ 
cale.  Ces  capillaires  rénaux  se 
réunissent  en  veines,  qui  sont 
l’origine  de  la  veine  rénale. 
La  substance  médullaire  re¬ 
çoit  son  sang,  partie  d’artérioles  nées  dans  la  voûte  vasculaire 
comprise  entre  les  deux  substances,  partie  des  vaisseaux  efférents 
du  glomérule. 

Le  point  capital  est  que  les  glomérules  et  les  tubes  contournés  sont, 
dans  des  conditions  circulatoires  absolument  différentes  :  au  niveau  des 
capillaires  des  glomérules,  la  pression  sanguine  est  notablement  plus 
élevée  qid  au  niveau  d  s  capillaires  des  tubes  contournés. 


T,  tube  urinifère  terminé  par  la  capsule  de 
Bowman  ;  A,  artère  rénale  ;  G,  capillaires  glo¬ 
mérulaires  ;  C,  capillaires  des  tubes  urinifères  ; 
V,  veine  rénale  ;  a,  vaisseau  glomérulaire  affé¬ 
rent  ;  e,  vaisseau  efférent. 

Ligne  pleine,  distribution  moyenne  de  la 
pression  dans  l’état  de  contraction,  moyenne 
des  vaisseaux  afférent  et  efférent. 

Ligne  pointillée  inférieure,  idem,  dans  le  cas 
de  constriction  du  vaisseau  afférent.  Ligne 
pointillée  supérieure,  idem,  dans  le  cas  de 
relâchement  du  vaisseau  afférent  combinée 
avec  la  constriction  du  vaisseau  efférent. 


a.  Rein,  organe  d’élimination. —  Le  rein  ne  fabrique  ni 
Curée ,  ni  les  urates  ;  il  les  reçoit  du  sang  et  les  élim  ine. 

Le  rein  ne  fabrique  pas  durée ,  ou,  pour  parler  plus  exacte 
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ment,  le  rein  n’est  pas  le  lieu  exclusif  de  production  de  l’urée. 
Cette  proposition  résulte  des  faits  suivants  : 

1°  Le  sang  de  l’artère  rénale  contient  plus  d'urée  que  le  sang 
de  la  veine  rénale  ;  le  sang  perd  donc  de  l’urée  au  niveau  du  rein. 

100  gr.  de  sang  de  l'artère  contiennent  0^r,052  urée. 

de  la  veine  —  0£r,041  — 

La  teneur  en  urée  des  deux  sangs  rénaux,  artériel  et  veineux, 
devient  égale,  si  on  a  suspendu  la  sécrétion  de  l’urine  (par  liga¬ 
ture  de  l’uretère  par  exemple). 

2°  Si  on  supprime,  chez  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  la  sécrétion 
urinaire  par  la  néphrectomie  double,  par  la  ligature  des  artères 
rénales,  par  la  ligature  des  uretères,  ou  par  tout  autre  procédé, 
on  constate  une  augmentation  progressive  de  l’urée  dans  le  sang. 
Il  en  est  de  même  chez  l’homme  dans  le  cas  d’anurie. 

Expériences  sur  le  chien  : 

y.  Avant  la  néphrectomie,  100  gr.  sang  contiennent  0sr,0880  urée. 
3  h.  40  m.  après  —  —  —  0gr,0932  — 

21  h.  20  m.  après  —  —  —  0"r,2518  — 

27  h.  après  - —  —  —  Or.2760  — 

(3.  Avant  la  ligature  des  uretères,  100  g.  sang  cont.  0gr,063  urée. 
19  h.  après  —  —  0^r,171  — 

.3°  Si,  dans  un  rein  enlevé  du  corps  et  conservé  à  la  température 
de  l’organisme,  on  fait  circuler  un  grand  nombre  de  fois  du  sang- 
défibriné,  oxygéné  par  agitation  à  l’air,  additionné  ou  non  de  sels 
ammoniacaux,  sa  richesse  en  urée  reste  constante. 

Le  rein  ne  fabrique  pas  les  urates ,  ou,  pour  parler  plus  exacte¬ 
ment,  le  rein  n’est  pas  le  lieu  exclusif  de  production  des  urates. 
Celte  proposition,  qu’il  est  impossible  d’établir  expérimentalement 
pour  les  mammifères,  se  démontre  chez  les  oiseaux  (inversement, 
aucune  expérience  ne  permet  d’établir  la  production  de  l’urée  en 
dehors  du  rein,  chez  les  oiseaux).  1°  Si  on  lie,  chez  le  pigeon, 
les  uretères  ou  les  artères  rénales,  on  constate,  quelques  heures 
après  l’opération,  d’abondants  dépôts  uratiques  à  la  surface  des 
séreuses,  sur  les  cartilages  articulaires,  dans  le  parenchyme  pul¬ 
monaire,  dans  le  muscle  cardiaque  ;  de  plus,  le  sang  contient  de 
l'acide  urique  en  quantité  suffisante  pour  permettre  de  le  mani¬ 
fester  sans  peine  par  la  réaction  de  la  murexide,  tandis  qu’avant 
l’opération  cette  manifestation  était  beaucoup  plus  difficile,  sou- 
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vent  même  impossible.  2°  Si,  chez  la  poule,  on  lie  l’aorte  et  la  veine 
cave  inférieure  au-dessus  des  reins,  et  si  on  extirpe  les  reins,  on 
constate,  pendant  la  survie  de  cinq  à  dix  heures,  une  accumulation 
d’acide  urique  dans  les  tissus,  et  on  peut  extraire  du  sang  de 
l’animal  de  l’acide  urique  par  des  méthodes  qui  ne  permettent  pas 
d’en  obtenir  chez  l’animal  normal.  3°  Chez  les  couleuvres  (au 
moins  chez  les  couleuvres  en  digestion  au  moment  de  l’opération), 
il  se  produit,  à  la  suite  de  la  néphrectomie  double  ou  de  la  liga¬ 
ture  des  uretères,  d’abondants  dépôts  uraliques  dans  les  poumons, 
le  foie,  la  rate,  les  séreuses,  etc.,  pendant  les  dix  à  quinze  jours 
de  survie. 

Peut-on  généraliser  et  étendre  ces  résultats  aux  mammifères 
cl  à  l’homme?  Non,  en  toute  rigueur,  puisque  les  expériences 
manquent.  Notons  cependant  que,  chez  le  chat  néphrectomisé,  on 
a  réussi  à  obtenir  avec  le  sang  la  réaction  de  la  murexide,  qui  est 
tout  à  fait  nulle  chez  l’animal  normal.  Pratiquement,  on  peut 
admettre  que,  chez  les  mammifères,  comme  chez  les  oiseaux,  le 
rein  n’est  pas  le  lieu  de  formation,  au  moins  exclusif,  des  urates 

D’autres  substances  sont  encore  éliminées  par  le  rein,  qui  sont  fabri¬ 
quées  hors  du  rein,  et  qui  lui  sont  apportées  par  le  sang.  La  mort 
survient,  chez  le  chien  ou  chez  le  chat  néphrectomisés,  après  deux  à 
trois  jours,  avec  des  symptômes  particuliers  :  on  n’en  saurait  accusor 
l’accumulation  d’urée  ou  d’urates  dans  l’organisme,  car  l’injection 
intraveineuse  de  quantités  d’urée  ou  d’urates  beaucoup  plus  grandes 
que  celles  qui  existent,  au  moment  de  la  mort,  chez  l’animal  néphree- 
tomisé,  ne  produisent,  chez  l’animal  normal,  aucun  accident.  Donc,  le 
sang  s’est  enrichi  en  produits  toxiques,  sur  la  nature  desquels  on  n’est 
pas  fixé,  produits  fabriqués  hors  du  rein  et  normalement  éliminés 
par  lui.  Ce  sont  vraisemblablement  ces  mêmes  produits,  ou  des  pre- 
duits  analogues,  qui  provoquent,  en  cas  de  fonctionnement  défectueux 
du  rein,  les  accidents  d’urémie  et  d’éclampsie  observés  chez  l’homme. 
La  durée  de  la  survie  après  la  néphrectomie  varie  avec  l’espèce  :  la 
chèvre  peut  survivre  d’une  à  deux  semaines. 

Toutefois,  il  convient  de  présenter  au  moins  deux  réserves  :  le  rein 
possède  en  effet  la  propriété  de  faire  (au  moins  chez  le  chien,  mais 
non  chez  le  lapin)  la  synthèse  de  l’acide  hippurique  ;  le  rein  possède 
la  propriété  de  fabriquer  de  l’ammoniaque. 

On  démontre  en  effet  que  si  l’on  injecte  de  l’acide  benzoïque  ou  des 
benzoates  dans  l’organisme  du  chien,  ces  composés  apparaissent 
dans  l’urine  sous  forme  d’acide  hippurique,  ou  plus  exactement 
d’hippurates,  qu’on  ait  ou  qu’on  n’ait  pas  injecté  en  même  temps 
le  glycocolle  indispensable  à  la  synthèse.  On  démontre  d’ailleurs 
que  le  rein  du  chien,  extrait  de  l’organisme  et  haché,  possède  la 
propriété  de  réaliser  la  synthèse  d’acide  hippurique,  aux  dépens 
d’acide  benzoïque  et  de  glycocolle  qu’on  lui  a  ajoutés. 
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On  démontre  d’autre  part  que  le  sang  de  la  veine  rénale  contient 
une  notable  proportion  d’ammoniaque,  alors  que  le  sang  de  l’artère 
rénale  n’en  contient  que  des  traces  ;  on  démontre  que  le  sang  de  la 
veine  rénale  est  le  seul  sang  veineux  qui  contienne  une  notable  pro¬ 
portion  d’ammoniaque.  On  en  conclut,  légitimement  semble-t-il,  que 
de  l’ammoniaque  se  forme  au  niveau  du  rein. 

On  ignore  au  reste  totalement  aux  dépens  de  quelle  substance  cette 
ammoniaque  est  produite. 

b.  Production  d’urine  et  filtration  rénale.  —  Le  rein 
éliminant  des  produits  en  général  préformés,  que  lui  apporte  le 
sang,  on  a  été  amené  à  le  considérer  comme  fonctionnant  à  la 
manière  d'un  filtre,  laissant  passer  la  liqueur  sanguine  et  les 
éléments  dissous  qu’elle  contient.  Pour  juger  de  la  valeur  de 
cette  hypothèse,  il  faut  étudier  les  variations  quantitatives  et 
qualitatives  de  l'urine,  quand  varient  les  conditions  physio¬ 
logiques. 

Dans  le  cas  de  filtration  à  travers  une  membrane  perméable, 
la  quantité  de  liquide  filtré  croît  en  même  temps  que  la  différence 
des  pressions  exercées  par  les  liquides  sur  les  deux  faces  du  filtre. 
L’hypothèse  de  la  filtration  rénale  a  donc,  comme  condition  néces¬ 
saire,  un  parallélisme  entre  la  quantité  d’urine  produite  et  la 
pression  du  sang  dans  les  vaisseaux  du  rein.  S’il  y  a  filtration 
rénale,  c’est  au  niveau  de  la  capsule  glomérulaire  qu’elle  doit 
s’effectuer,  car  c’est  là  que  sont  réalisées  les  deux  conditions  les 
plus  favorables  à  la  filtration  :  1°  minceur  de  la  paroi  à  traverser  ; 
2°  pression  élevée  dans  les  capillaires  glomérulaires,  en  rapport 
immédiat  avec  l’artère  rénale,  pins  élevée,  en  tout  cas,  que  dans 
les  capillaires  rénaux  proprement  dits,  qui  entourent  les  tubes 
contournés  (1). 

1.  Si  on  excite  le  nerf  vague  par  un  courant,  insuffisant  pour 
arrêter  le  cœur,  mais  suffisant  pour  le  ralentir  et  abaisser  la  pres¬ 
sion  sanguine  générale,  on  observe  une  diminution  de  la  quantité 
d’urine  sécrétée. 

Pression  Urine 

carotidienne,  en  30  minutes. 

134  mm.  I2cg.2 

126  —  10cc,2 

106  —  2ec,5 

127  —  7CC,2 


Avant  la  section  des  nerfs  vagues 
Après  —  — 

Pendant  l’excitation  des  nerfs  vagues. . 
Après  . —  — 


(1)  On  démontre  que,  chez  la  grenouille  (p.  476),  où  il  est  possible  de  supprimer  fonc¬ 
tionnellement  les  glomérules,  en  liant  l’artère  spéciale  glomérulaire  qui  leur  est  exclu¬ 
sivement  destinée,  sans  supprimer  fonctionnellement  quelque  autre  élément  du  rein, 
la  sécrétion  de  liquide  urinaire  est  tarie,  aussitôt  après  la  ligature  de  cette  artère. 
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2.  Si  on  provoque  une  hémorragie  très  abondante,  suffisante 
pour  abaisser  la  pression  sanguine,  la  quantité  d’urine  produite 
diminue  ;  si  on  réinjecte  la  totalité  du  sang  extrait  (après 
défibrination),  ou  de  l’eau  salée  physiologique,  en  égale  quantité, 
pour  ramener  au  moins  approximativement  la  pression  sanguine 
à  sa  valeur  primitive,  la  quantité  d’urine  produite  augmente. 

Pression  Urine 
carotidienne.  ei\  30  minutes. 

Avant  l’hémorragie .  134  mm.  9CC,9 

Après  —  (500  c.c.  sang).  ..  .  119  —  4CC,9 

Après  l’injection  (500  c.c.  sang) .  125  —  7ce,7 

3.  Si,  dans  les  veines  d’un  lapin  normal,  on  injecte  une  petite 
quantité  d’un  venin  de  serpent  convenablement  choisi  (par 
exemple  2  milligrammes  de  venin  de  Crotalus  adamanteus  dissous 
dans  2  centimètres  cubes  d’eau  salée)  ;  ou  si,  dans  les  veines  d’un 
lapin  séro-anaphylactisé  (c’est-à-dire  ayant  reçu,  à  quatre  ou  cinq 
reprises,  à  six  jours  d’intervalle,  des  injections  de  sérum  de 
cheval  sous  la  peau),  on  injecte  5  centimètres  cubes  de  sérum  de 
cheval,  on  produit  dans  les  deux  cas  une  brusque  et  profonde 
chute  de  la  pression  artérielle.  On  note  une  diminution  corres¬ 
pondante  de  la  quantité  d’urine  produite.  La  quantité  d’urine 
produite  augmente  d’ailleurs  progressivement,  quand  la  pression 
remoffie  peu  à  peu  vers  sa  primitive  valeur. 

4.  Si  on  réduit  le  calibre  de  l’artère  rénale  en  la  comprimant 
partiellement,  de  façon  à  produire  une  diminution  de  la  pression 
en  aval  du  point  comprimé,  on  note  une  diminution  de  la  quantité 
d’urine.  . 

5.  Enfin,  si  on  met  en  rapport  avec  l’uretère  un  manomètre 
obturant,  et  si  on  laisse  l’urine  faire  monter  au  maximum  la 
colonne  manométrique,  on  constate  que  cette  colonne  se  fixe, 
quand  la  pression  atteint  40  à  60  millimètres  de  mercure.  Sans 
doute,  la  pression  artérielle  est  plus  élevée  dans  les  gros  troncs, 
mais  il  n’est  pas  impossible  que,  dans  les  capillaires  glomérulaires, 
elle  ait  une  valeur  sensiblement  égale  à  40  ou  60  millimètres.  Si, 
par  un  dispositif  convenable,  on  exerce  dans  l’uretère  une  pression 
inférieure  à  40  millimètres  de  mercure,  dès  lors  insuffisante  pour 
arrêter  la  sécrétion  urinaire,  on  constate  que  cette  sécrétion  est 
di  minuée,  et  d’autant  plus  diminuée  que  la  pression  est  plus  élevée. 

Tous  ces  faits  établissent  une  relation  entre  la  pression  sanguine 
générale  et  la  production  d’urine  ;  ils  ne  sont  pas  en  désaccord 
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avec  l’hypothèse  d’une  filtration.  Il  convient  toutefois  de  noter 
que  la  quantité  d’urine  n’est  pas  proportionnelle  à  la  pression, 
et  que  souvent  des  variations  de  pression  de  quelques  millimètres 
produisent  des  variations  considérables  de  la  quantité  d’urine  : 
les  nombres  relatés  ci-dessus  en  témoignent.  Sans  doute,  il  s’agit 
là  des  variations  de  la  pression  dans  les  gros  troncs  artériels, 
et  rien  ne  prouve  que  les  variations  dans  les  artères  glomérulaires 
soient  rigoureusement  proportionnelles  (1),  mais  c’est  là  une  indi¬ 
cation  qui  invite  à  soumettre  les  faits  relatés  à  une  rigoureuse 
critique  et  à  conclure  avec  prudence. 

6.  Si,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin,  on  sectionne  la  moelle  cer¬ 
vicale  inférieure,  la  pression  sanguine  tombe  ;  elle  n’est  parfois 
pas  supérieure  à  40  millimètres  de  mercure  (2)  ;  si,  chez  le  chien, 
on  injecte  dans  les  veines  une  solution  de  protéoses,  ou  une  solu¬ 
tion  étendue  d’un  venin  dépresseur  (venin  de  crotale  adamantin 
par  exemple),  la  pression  sanguine  tombe  ;  et,  pour  une  quantité 
convenable  de  protéoses  (0§r,3  par  kilogramme  de  poids  du  corps) 
ou  de  venin  (0sr,001  par  kilogramme  de  poids  du  corps),  elle  n’est 
pas  supérieure  à  30  millimètres  de  mercure.  Dans  ces  deux  cir¬ 
constances,  la  sécrétion  urinaire  est  supprimée.  Il  semble  qu’il  y 
ait  là  un  fait  en  désaccord  avec  l’hypothèse  d’une  filtration,  car 
la  filtration  ne  devrait  cesser  que  lorsque  la  pression  du  liquide 
tombe  à  zéro.  Mais  il  faut  noter  que  la  pression  est  prise  dans  les 
gros  troncs  artériels,  et  que  la  filtration  se  ferait  au  niveau  des 
capillaires  glomérulaires  ;  or,  si  on  ne  connaît  pas  la  pression  du 
sang  dans  ces  glomérules  dans  les  deux  circonstances  indiquées, 
on  peut  au  moins  affirmer  qu’elle  est  nécessairement  inférieure  à 
40  millimètres  de  mercure.  Notons  d’autre  part  que  la  filtration 
rénale  ne  comporte  pas  une  filtration  des  protéines  du  plasma  ; 
or  le  plasma  est  redevable  à  ces  protéines  d’une  petite  part  tout 
au  moins  de  son  pouvoir  osmotique  ;  on  a  établi  que  cette  part 
correspond  à  20-30  millimètres  de  mercure  :  c’est  dire  que  la 
filtration  s’arrêterait  nécessairement  quand  la  pression  arté- 

(1)  Dans  quelques  circonstances,  on  peut  constater  une  variation  en  sens  inverse  de 
la  pression  dans  les  gros  troncs  artériels  et  dans  les  capillaires  glomérulaires.  C’est  ce 
qui  se  produit  quand  on  fait  une  injection  intraveineuse  d’adrénaline,  chez  le  lapin 
par  exemple.  La  pression  carotidienne  passera  par  exemple  de  110  à  150  millimètres 
de  mercure  ;  la  pression  dans  les  capillaires  glomérulaires  sera  assez  réduite  pour  que 
l’urine  ne  se  produise  plus,  donc  sera  inférieure  à  40  millimètres  de  mercure,  alors 
qu’elle  était  supérieure  à  ce  nombre  avant  l’injection  d’ adrénaline. 

(2)  Nous  ne  retenons  ici  que  ces  cas  exceptionnels  ;  en  général,  les  animaux  ainsi 
opérés  ont  une  pression  artérielle  voisine  de  50  millimètres  de  mercure  (voir  p.  192). 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  30 
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rielle  tomberait  à  ce  niveau  dans  les  capillaires  glomérulaires. 
Quand  la  pression  dans  les  gros  troncs  artériels  tombe  à  40  milli¬ 
mètres,  elle  ne  doit  pas  être  bien  loin  de  20-30  millimètres  dans 
les  capillaires  glomérulaires.  Le  fait  de  la  suppression  de  la  sécré¬ 
tion  urinaire,  quand  la  pression  sanguine  générale  tombe  au- 
dessous  de  40  millimètres  de  mercure,  ne  prouve  donc  rien  contre 
l’hypothèse  d’une  filtration. 

7.  Si,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin,  on  excite  électriquement  la 
moelle  dorsale  supérieure,  on  constate  une  augmentation  de  la 
pression  sanguine  générale  et  une  suppression  de  la  sécrétion 
urinaire.  Ce  fait  a  priori  semble  bien  être  en  désaccord  avec  l’hypo¬ 
thèse  d’une  filtration,  mais  ce  désaccord  n’est  qu’apparent,  car 
l’excitation  de  la  moelle  dorsale  provoque  une  vaso-constriction 
intense  des  artérioles  du  rein,  en  amont  des  glomérules,  de  sorte 
que  la  pression  dans  les  capillaires  glomérulaires  est  diminuée  (1). 
Si,  au  lieu  d’exciter  la  moelle  dorsale  sur  un  animal  dont  les  nerfs 
du  rein  sont  intacts,  on  fait  l’expérience  sur  un  animal  dont  les 
nerfs  du  rein  ont  été  sectionnés  et  largement  détruits  d’un  côté, 
on  constate  que  la  sécrétion  urinaire  est  suspendue  du  côté  intact' 
(diminution  de  la  pression  glomérulaire,  par  suite  de  la  vaso¬ 
constriction)  et  augmentée  du  côté  opéré  (augmentation  de  la 
pression  glomérulaire,  qui  suit,  dès  lors,  passivement  les  varia¬ 
tions  de  la  pression  générale).  Tous  ces  faits  ne  sont  donc  pas 
en  désaccord  avec  l’hypothèse  d’une  filtration. 

8.  Si,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin,  on  comprime  ou  si  on  lie  la 
veine  rénale,  il  se  produit  une  augmentation  de  la  pression  san¬ 
guine  dans  les  vaisseaux  du  rein  ;  or,  dans  ces  conditions,  il  ne 
se  forme  plus  d’urine,  et  l’arrêt  de  la  sécrétion  est  presque  instan- 
1 une.  C’est  là  un  fait  en  désaccord  au  moins  apparent  avec  l’hypo¬ 
thèse  d’une  filtration  ;  mais  il  convient,  avant  d’en  tirer  une 
conclusion,  de  tenir  compte  des  dispositions  anatomiques  du  rein. 
Sous  l'influence  de  l’augmentation  de  pression,  consécutive  à  la 
ligature  de  la  veine  rénale,  le  système  veineux  se  laisse  dilater,  de 
sorte  que  les  canaux  urinifères  peuvent  fort  bien  être  comprimés 
par  les  mailles  veineuses  qu’ils  traversent,  au  niveau  de  la  zone 
de  séparation  des  deux  substances  du  rein.  L’urine  contenue  dans 
les  glomérules  et  dans  les  premières  voies  urinifères  se  trouverait 
ainsi  soumise  à  deux  forces  :  la  pression  glomérulaire  qui  la  pousse- 


(1)  Les  choses  se  passent  ici  comme  à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse  d’adréna¬ 
line  (voir  p.  465,  note  1). 
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rait,  la  pression  veineuse  qui  l’arrêterait  ;  ces  deux  pressions 
étant  égales  après  ligature  de  la  veine  rénale,  l’urine  ne  pourrait 
se  déplacer,  sa  pression  deviendrait  égale  à  celle  du  sang,  et  la 
filtration  serait  par  là  même  arrêtée.  Sans  doute,  cette  hypothèse 
de  la  compression  des  canaux  urinifères  n’est  pas  directement 
justifiée,  mais  elle  est  assez  vraisemblable,  pour  affaiblir  sin¬ 
gulièrement  l’objection  qu’on  aurait  pu  élever  contre  l’hypothèse 
de  la  filtration,  en  s’appuyant  sur  ces  faits. 

9.  Si,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin,  on  comprime  l’artère 
rénale  de  façon  à  supprimer  complètement  la  circulation  dans  le 
rein,  pendant  quelques  minutes,  et  si  on  rétablit  la  circulation  en 
cessant  de  comprimer,  on  constate  que  la  sécrétion  urinaire  ne 
réapparaît  pas  immédiatement  ;  il  y  a  souvent  un  arrêt  de  sécré¬ 
tion,  dont  la  durée  peut  atteindre  trente  et  même  quarante-cinq 
minutes.  Ce  fait  paraît  en  désaccord  avec  l’hypothèse  d’une 
filtration.  Mais  le  fait  a  été  contesté,  et  divers  expérimentateurs, 
constatant  que,  dans  leurs  observations,  la  formation  d’urine 
reprend  aussitôt  qu’est  reprise  l’irrigation  sanguine,  en  ont  conclu 
que,  dans  le  cas  contraire,  on  se  trouvait  sans  doute  en  face  d’une 
absence  ou  d’une  insuffisance  circulatoire  méconnues.  D’ailleurs, 
même  en  admettant  que  le  retard  signalé  se  présente  parfois  après 
un  rétablissement  réel  de  la  circulation,  il  ne  faudrait  pas  oublier 
que,  sous  l’influence  de  l’anémie,  les  cellules  sont  modifiées  ;  rien 
ne  prouve  que,  dans  ces  conditions,  leur  perméabilité  physique 
n’est  pas  altérée,  cette  perméabilité  ne  réapparaissant  normale 
que  lorsque  la  cellule  a  recouvré  ses  propriétés  primitives,  à 
la  suite  d’une  irrigation  sanguine  suffisamment  prolongée.  L’hypo¬ 
thèse  d’une  filtration  n’est  donc  pas  encore  renversée. 

En  résumé ,  en  étudiant  les  variations  des  quantités  de  l’urine 
produite  par  des  modifications  de  la  pression  artérielle,  on  ne 
trouve  aucun  fait  qui  oblige  à  éliminer  l’hypothèse  de  la  filtra¬ 
tion,  d’une  façon  définitive  ;  un  certain  nombre  de  faits  invitent 
seulement  à  ne  pas  conclure  de  façon  trop  catégorique  en  faveur 
d’un  exclusif  mécanisme  de  filtration.  Il  nous  faut  donc  pour¬ 
suivre  cette  étude  et  examiner  la  composition  de  l’urine. 

Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  l’augmentation  de  la  production 
d’urine  consécutive  à  l’augmentation  de  la  pression  artérielle  résulte 
en  vérité  de  l’augmentation  du  débit  sanguin,  et  non  de  l’augmentation 
de  la  pression.  Ainsi  s’expliquerait  d’après  eux  l’arrêt  de  la  formation 
de  l’urine  consécutif  à  la  ligature  partielle  ou  totale  de  la  veine  rénale, 
dont  il  a  été  question  ci -dessus  sous  le  n°  8. 
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Pour  mettre  en  évidence  le  rôle  prépondérant  de  l’élément  pression 
artérielle,  on  a  procédé  comme  suit.  On  a  pratiqué  une  perfusion  de 
sa  ng  défibriné  oxygéné,  sous  une  pression  variable,  dans  les  vaisseaux 
du  rein  extrait  de  P  organisme,  dans  des  conditions  où  il  est  possible 
d’augmenter  la  pression  du  liquide  circulant,  et  de  faire  varier  le  débit 
en  oblitérant  plus  ou  moins  la  veine  rénale,  par  laquelle  le  liquide  per¬ 
fusé  quitte  le  rein.  En  mesurant  l’urine  fournie  en  un  temps  donne 
par  le  rein  en  expérience,  on  a  reconnu  que  cette  quantité  augmente 
quand  la  pression  artérielle  augmente,  sans  que  le  débit  sanguin 
subisse  aucun  changement. 


Le  plasma  sanguin  contient  des  protéines ,  des  sels ,  de  la  glycose , 
des  substances  extractives  (urées,  urates ,  etc.). 

1.  L’urine  normale  ne  contient  pas  de  protéines .  Ce  fait  démontré 
qu’il  ne  s’agit  pas,  dans  la  sécrétion  urinaire,  d’une  filtration, 
comparable  à  la  filtration  sur  papier  ;  mais  il  ne  démontre  nulle¬ 
ment  qu’il  ne  s’agit  pas  d’un  phénomène  analogue  à  la  dialyse 
à  travers  le  parchemin  :  le  parchemin  est,  comme  on  sait, 
imperméable  aux  protéines,  comme  aux  colloïdes  en  général. 

2.  V urine  normale  ne  contient  pas  de  glycose  ;  l’urine  n’en 
contient  que  si  la  proportion  de  ce  sucre  dans  le  sang,  dépassant 
la  normale,  1,50  p.  1  000,  atteint  2  à  4  p.  1  000.  Or,  la  glycose 
est  dialysable  :  n’est-ce  pas  là  une  preuve  que  la  production 
d’urine  n’est  pas  comparable  à  une  dialyse  ?  Sans  doute.  Mais, 
ont  objecté  certains  biologistes,  existe-t-il  réellement  de  la 
glycose  dans  le  sang  ?  On  peut,  il  est  vrai,  retirer  de  la  glycose 
du  sang,  en  soumettant  ce  dernier  à  la  chaleur  d’ébullition  et 
en  recueillant  le  liquide  séparé  du  coagulum  ;  mais  il  est  possible 
que,  dans  le  sang  non  bouilli,  la  glycose  soit  combinée  à  une 
protéine,  et  que  cette  combinaison  glycoprotéique  soit  dédou¬ 
blée  par  la  chaleur  d’ébullition.  (De  ce  que  l’on  peut  extraire 
de  l’hématine  du  sang  traité  par  des  réactifs  coagulants,  on  n’en 
conclut  pas  que  l’hématine  existe  dans  le  sang  normal  ;  on  sait 
que  cette  hématine,  combinée  à  un  radical  protéique,  constitue 
l’hémoglobine,  substance  dédoublable  par  les  -réactifs  coagu¬ 
lants  en  hématine  et  protéine  coagulée.)  Or,  si  la  glycose 
existait  dans  le  sang  sous  forme  de  glycoprotéide,  il  est  évident 
qu’elle  ne  saurait  dialyser  :  dès  lors,  son  absence  dans  l’urme  ne 
saurait  surprendre.  Si  la  glycose  passe  dans  1  urine,  quand  sa 
proportion  augmente  dans  le  sang,  ce  serait  peut-être  qu’elle  existe¬ 
rait  alors  dans  le  sang  sous  forme  libre,  au  moins  pour  une  part. 
Mais  l’hypothèse  de  l’existence  d’une  glycoprotéide  dans  le  sang,  à 
la  place  de  la  glycose,  n’est  pas  acceptable  ;  en  effet,  si  on  dialyse, 
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en  présence  d’eau  fluorée  à  1  p.  100,  du  sang  défibriné  fluoré  à 
1  p.  100  (ou  du  sang  fluoré  à  1  p.  100  au  sortir  du  vaisseau,  pour 
empêcher  la  glycolyse),  on  constate  que  la  glycose  passe  dans  le 
liquide  extérieur.  Si  on  dialyse,  en  présence  d’eau  fluorée  à  1  p.  100, 
comparativement  du  sang  fluoré  à  l’origine  (pour  éviter  1a,  glyco¬ 
lyse)  et  une  solution  fluorée  à  1  p.  100  de  glycose,  contenant  la 
même  proportion  de  glycose  que  celle  qui  est  contenue  dans  le 
sang  fluoré,  on  constate  que  la  dialyse  de  la  glycose  se  fait  avec 
la  même  vitesse  pour  les  deux  liqueurs.  Donc,  dans  ces  expé¬ 
riences,  la  glycose  du  sang  se  comporte  comme  si  elle  était  libre  : 
aucun  fait  positif  ne  permet,  jusqu’à  ce  jour,  d’admettre  l’exis¬ 
tence  dans  le  sang  normal  d’une  glycoprotéide,  retenant  la 
totalité  de  sa  glycose. 

On  arrive  à  la  même  conclusion  dans  les  expériences  de  vivi- 
di [fusion.  Sur  l’animal  vivant,  on  interpose  entre  une  artère  et 
une  veine  un  appareil  comprenant  un  tube  de  colîodion  dans 
lequel  circule  le  sang  et  une  enceinte  remplie  d’eau  salée  enve¬ 
loppant  ce  tube  :  la  dialyse  des  produits  diffusibles  du  sang  se 
fait  pendant  son  passage,  jusqu’à  ce  que  soit  réalisé  l’équilibre 
de  part  et  d’autre  de  la  paroi  de  colîodion.  (On  adopte  telles 
dispositions  nécessaires  —  injection  intraveineuse  d’extraits 
de  têtes  de  sangsues,  par  exemple  —  pour  que  le  sang  circulant 
dans  le  tube  de  colîodion  n’y  coagule  pas.)  La  quantité  de  glycose 
contenue  dans  le  sang  circulant  et  dans  le  liquide  péridialyseur 
ne  tarde  pas  à  être  rigoureusement  la  même. 

L’absence  de  glycose  dans  l’urine  est  en  désaccord  avec  l’hypo¬ 
thèse  d’une  simple  dialyse.  Dira-t-on  que  le  rein  est  imperméable 
à  la  glycose?  Ce  serait  une  affirmation  inexacte,  car  l’urine  con¬ 
tient  de  la  glycose  dans  tous  les  cas  d’hyperglycémie.  Dira-t-on 
que  la  glycose,  dialysée  au  niveau  des  glomérules,  est  réabsorbée 
en  un  autre  point  de  l’appareil  urinaire?  C’est  là  chose  assurément 
possible,  et  nous  montrerons  ci-dessous  que  c’est  chose  exacte  ; 
mais  remarquons  expressément  que,  par  là,  nous  déplaçons  sim¬ 
plement  le  point  où  s’accomplit  un  phénomène  en  désaccord  avec 
les  lois  physiques  ;  car  si,  au  niveau  du  glomérule,  la  glycose 
dialyse  jusqu’à  ce  que  la  richesse  en  glycose  du  sang  et  de  l’urine 
primaire  soit  la  même,  on  ne  comprend  pas  comment,  en  un  autre 
point  de  l’appareil  urinaire,  la  glycose  pourrai I  rentrer  dans  le 
sang  par  le  simple  jeu  des  mêmes  forces  physique, s,  puisque  la, 
richesse  en  glycose  du  sang  et  de  l’Urine  formée  au  niveau  des 
glomérules  est  la  même  par  hypothèse, 
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Les  faits  que  nous  venons  de  relater  à  propos  du  sucre  condui¬ 
sent  à  supposer  que,  dans  la  production  de  1  urine à  côte  de 
phénomènes  de  filtration,  il  y  a  lieu  d’en  considérer  d  autres,  qui 
appartiennent  à  quelque  autre  catégorie.  Les  phénomènes  de 
filtration,  pourrions-nous  dire  encore,  ne  sont  pas  tout  dans  la 
production  de  l’urine. 

Le  sang,  dans  le  cas  d’hyperglycémie,  peut  contenir  2  a 
4  p.  1  000  de  glycose  ;  l’urine  en  peut  contenir  jusqu’à  50  p.  1  000 
et  plus.  Le  sang  contient  environ- 0,5  p.  1  000  d’urée  ;  l’urine  en 
contient  des  quantités  variables,  oscillant,  chez  1  homme,  autoui 
de  20  p.  1  000,  c’est-à-dire  une  quantité  quarante  fois  plus  grande. 
Ce  sont  là  des  faits  qu’on  a  invoqués  contre  l’hypothèse  d’une  fil¬ 
tration  glomérulaire,  mais  leur  valeur  n’est  pas  absolue,  car  on 
peut  supposer  que,  pendant  son  parcours  dans  les  canaux  urini- 
fères,  l’urine  perd  de  l’eau,  sans  perdre  les  substances  dissoutes  . 
au  niveau  des  tubes  contournés,  par  exemple,  la  pression  dans  les 
capillaires  sanguins  est  faible,  vraisemblablement  plus  faible  que 
la  pression  de  l’urine  ;  si  on  admet  que  la  paroi  des  tubes  con¬ 
tournés  a  les  caractères  d’une  membrane  hémiperméable,  on  com¬ 
prend  comment  de  l’eau  puisse  être  absorbée  dans  le  sang  par  le 
jeu  des  forces  physiques,  et  notamment  par  le  jeu  de  la  pression, 
(pression  plus  élevée  de  l’urine  contenue  dans  les  tubes  con¬ 
tournés  égale  à  la  pression  du  sang  dans  les  capillaiies  gloméru 
laires  ;  pression  moins  élevée  du  sang  contenu  dans  les  capillaires 
des  tubes  contournés,  comme  nous  l’avons  noté  ci-dessus,  p.  460), 
sans  que  les  substances  dissoutes  le  soient.  Ainsi  se  trouveraient 
expliquées,  à  l’aide  de  ces  hypothèses,  sans  intervention  de  forces 
physiologiques,  les  richesses  des  urines  en  urée  chez  1  indivi  u 

sain,  en  glycose  chez  le  gly cosmique.  ^  ^ 

Notons"  toutefois,  sans  plus  tarder,  que  l’hémiperméabihte  des 
tubes  cou  tournés  est  une  illusion  ;  nous  démontrerons  en  effet,  ci- 
dessous,  qu’à  leur  niveau  se  peut  taire  une  réabsorption  de  (ci¬ 
tâmes  substances  contenues  dans  l’urine  venant  des  glomérules. 
Nous  répéterons  donc  que  les  phénomènes  de  filtration  ne  sont 
pas  tout  dans  la  formation  de  l’urine. 

r.  Théories  de  Ludwig  et  de  Bowman.  —  Nous  avons 
jusqu’ici  considéré,  en  gros,  le  rein  comme  un  appareil  simple, 
parlant  de  filtration  rénale  un  peu  comme  on  parle  de  filtration 
sur  papier  ou  de  dialyse  sur  parchemin.  Or  le  rein  est  un  appmei 
histologiquement  complexe,  et  les  physiologistes  ont  notamment 
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pris  en  considération  les  glomérules  et  les  tubes  contournés. 
Quel  rôle  convient-il  d’attribuer  à  l’une  et  à  l’autre  de  ces  forma¬ 
tions  histologiques  dans  la  production  de  l’urine  ? 

Depuis  longtemps,  on  a  énoncé  à  ce  propos  des  théories,  et  les 
deux  plus  importantes  sont  celles  de  Ludwig  et  de  Bowman. 

Ludwig  admet  qu’au  niveau  du  glomérule  il  se  fait  une  diffu¬ 
sion  du  plasma  sanguin  (moins  l’albumine  et  le  sucre)  et  que  le 
liquide  diffusé  subit  une  concentration  et  une  modification  de 
composition,  pendant  son  passage  à  travers  les  tubes  contournés, 
par  suite  de  la  réabsorption  d’une  partie  de  l’eau  et  des  substances 
dissoutes  ( théorie  de  la  diffus ian-réabsor ption) .  Cette  conception  a 
été  dans  la  suite  quelque  peu  modifiée,  en  ce  sens  qu’on  a  admis  le 
passage  du  sucre  dans  l’urine  au  niveau  des  glomérules  et  sa  réab¬ 
sorption  au  niveau  des  tubes  contournés. 

Bowman  admet  qu’au  niveau  du  glomérule  il  se  fait  une  diffu¬ 
sion  de  l’eau  et  des  sels  du  sang  (mais  non  dè  la  glycose)  et  que 
le  liquide  diffusé  reçoit,  pendant  son  passage  à  travers  les  tubes 
contournés,  les  substances  spécifiques  de  l’urine  (urée,  ura- 
tes,  etc.),  sécrétées  par  l’épithélium  de  ces  tubes  ( théorie  de  la 
diffusion-sécrétion ). 

A  l’appui  de  la  théorie  de  Ludwig,  on  a  fait  valoir  les  disposi¬ 
tions  anatomiques  du  rein  ;  la  pression  sanguine  est  plus  grande 
dans  les  capillaires  glomérulaires  que  dans  les  capillaires  des  tubes 
contournés  ;  on  peut  admettre  que  l’urine  glomérulaire  est  sou¬ 
mise  à  une  pression  plus  grande  que  celle  qui  règne  dans  les 
capillaires  sanguins  des  tubes  contournés,  et  que,  sous  l’influence 
de  cet  excès  de  pression,  une  partie  de  l’urine  rentre  dans  le  sang. 
La  perméabilité  de  la  paroi  des  tubes  contournés,  variable  pour  les 
différentes  substances  dissoutes  dans  l’urine  primaire,  rendrait 
compte  des  différences  quantitatives  de  composition  de  l’urine 
définitive  et  du  sang. 

Pendant  longtemps,  la  conception  de  Ludwig  n’était  fondée  que 
sur  ces  considérations,  ce  qui  était  parfaitement  insuffisant  pour  en 
faire  une  vérité  scientifique.  Aujourd’hui,  nous  pouvons  apporter 
quelques  faits  remarquables,  capables  de  la  mettre  en  valeur. 

On  a  pu,  en  opérant  sur  la  grenouille  et  sur  le  necturus  (batra¬ 
cien  modèle)  vivants,  ponctionner  simultanément  à  l’aide  d’un 
tube  capillaire  très  fin  (sous  le  microscope),  un  glomérule  et  la 
vessie  urinaire,  et  recueillir  ainsi  de  très  minimes  quantités  d’urine 
glomérulaire  et  d’urine  vésicale,  qu’on  a  soumises  à  un  sommaire 
examen  microchimique.  O11  a  pu  ainsi  reconnaître  que  l’urine 
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glomérulaire  n’est  pas  albumineuse  (au  moins  quand  la  circula¬ 
tion  sanguine  glomérulaire  est  active).  D’autre  part  (à  condition 
d’injecter  au  préalable  une  faible  quantité  de  sucre  dans  le  sac 
lymphatique  de  la  grenouille),  on  a  reconnu  que  burine  gloméru¬ 
laire  contient  du  sucre,  tandis  que  l’urine  vésicale  n’en  contient 
pas.  Enfin  (en  opérant  sur  des  grenouilles  maintenues  depuis 
longtemps  à  l’inanition),  on  a  reconnu  que  l’urine  glomérulaire 
contient  des  chlorures,  tandis  que  l’urine  vésicale  n’en  contient 
pas.  C’est  dire  que,  chez  la  grenouille  et  le  necturus  tout  au 
moins,  l’urine  glomérulaire  ne  contient  pas  de  protéine,  mais 
contient  du  sucre  ;  c’est  dire  aussi  qu’entre  le  glomérule  et  la 
vessie,  l’urine  glomérulaire  a  perdu  son  sucre  et  ses  chlorures,  ce 
qui  manifeste  un  phénomène  de  réabsorption  de  ces  substances. 

Ce  sont  là  des  faits  en  faveur  de  la  théorie  de  Ludwig.  Toute¬ 
fois,  contre  cette  théorie,  on  a  dressé  les  faits  suivants  : 

1°  Chez  les  carnivores,  et  généralement  chez  l’homme,  l’urine 
est  acide  au  tournesol,  le  plasma  est  alcalin  ;  n’est-ce  pas  là  un  fait 
en  désaccord  avec  l’hypothèse  des  équilibres  physiques  ?  On  a 
répondu  à  cette  objection  que  le  plasma  sanguin  renferme  vrai¬ 
semblablement  un  mélange  de  phosphates  monosodique  et,  diso- 
dique  ;  que  la  diffusion  du  phosphate  monosodique  est  plus  rapide 
que  celle  du  phosphate  disodique,  comme  l’ont  établi  des  expé¬ 
riences  directes  ;  que  le  passage  de  l’urine  dans  les  tubes  urinifères 
est  trop  rapide  pour  permettre  à  l’équilibre  final  d’être  atteint,  et 
que,  dès  lors,  l’urine  peut  avoir  une  réaction  acide,  sans  que  les 
lois  physiques  soient  en  défaut. 

2°  Un  homme  de  70  kilogrammes  élimine  35  grammes  d’urée 
en  vingt-quatre  heures,  en  moyenne  ;  son  sang  contient  0§r,5 
d’urée  par  litre  (et  cette  urée  est  également  répartie  entre  le 
plasma  et  les  globules)  ;  les  35  grammes  d’urée  correspondent  à 
70  litres  de  plasma,  qui  auraient  dû  filtrer  à  travers  les  glomé- 
rules  en  vingt-quatre  heures,  et  dont  68,5  litres  auraient  dû  être 
réabsorbés,  au  niveau  des  tubes  contournés,  puisque  la  quantité 
d’urine  est  d’environ  1,5  litre.  Ce  sont  là  des  nombres  énormes. 
Un  homme  de  70  kilogrammes  a  6  litres  de  sang  ;  ce  sang  accom¬ 
plit  environ  3  circulations  totales  par  minute  ;  le  cœur  lance 
donc  par  minute  18  litres  de  sang,  soit  25  920  litres  en 
24  heures.  Les  reins  représentent  1/200  du  poids  du  corps; 
Si  ou  admet  que  la  répartition  du  sang  est  proportionnelle  au 
poids  des  organes,  les  reins  reçoivent  130  litres  de  sang  en 
24  heures  ;  ce  sang  perdrait  70  litres  d’eau,  au  niveau  des 


473 


LES  ORGANES  URINAIRES 

glomérules,  c’est-à-dire  plus  de  la  moitié  de  son  volume,  et, 
comme  il  est  formé  approximativement  par  parties  égales  de  glo¬ 
bules  et  de  plasma,  il  serait  réduit  à  ses  seuls  globules,  ce  qui 
n’est,  pas  vraisemblable.  Si  même  on  admet  que  la  quantité  de  sang 
qui  traverse  le  rein  est  double  de  celle  que  l’on  vient  d’admettre, 
260  litres  par  exemple,  le  sang  perdrait  encore  la  moitié  de  son 
eau,  au  niveau  des  glomérules,  ce  qui  n’est  pas  vraisemblable. 

Ces  considérations  ont  sans  doute  moins  de  valeur  qu’il  ne 
semble  a  priori.  Remarquons  qu’on  calcule  la  quantité  de  sang 
traversant  le  rein  en  un  temps  donné  en  admettant  quelle  est,  à 
poids  égaux  d’organes,  la  même  que  celle  qui  traverse  dans  le 
même  temps  tout  autre  organe  ;  et,  ce  faisant,  on  ne  tient  pas 
compte  des  dimensions  considérables  de  l’artère  et  de  la  veine 
rénales.  En  vérité,  le  volume  du  sang  traversant  le  rein  est 
très  probablement  beaucoup  plus  considérable  que  nous  ne  l’ad¬ 
mettions  ci-dessus,  et  dès  lors  sa  concentration  pendant  la  tra¬ 
versée  glomérulaire  serait  beaucoup  moindre  que  nous  ne  l’ima¬ 
ginions.  Et  puis,  la  surface  d’échanges  au  niveau  des  glomérules 
et  au  niveau  des  tubes  contournés  est  colossale,  en  raison  de  la 
multiplicité  de  ces  éléments  ;  si  l’on  admet  pour  les  deux  reins 
humains  9  millions  de  glomérules  et  autant  de  tubes  contournés, 
chacun  de  ces  glomérules  aurait  à  fdtrer  et  chacun  de  ces  tubes 
contournés  à  réabsorber  8  millimètres  cubes  de  liquide  en 
24  heures,  soit  un  tiers  de  millimètre  cube  en  une  heure,  et 
cela  ne  paraît  pas  chose  matériellement  impossible. 

Enfin,  ces  considérations  perdent  beaucoup  de  leur  valeur 
d’objection  si,  au  lieu  d’imaginer,  avec  Ludwig,  que  toute  l’urée 
urinaire  est  éliminée  au  niveau  du  glomérule,  on  admet  qu’une 
partie  de  cette  urée  est  éliminée  au  niveau  du  tube  contourné, 
comme  il  sera  établi  ci-dessous. 

Bref,  la  théorie  de  Ludwig  est  fort  défendable,  à  condition  de  ne 
pas  prétendre  à  être  exclusive,  c’est-à-dire  à  condition  d’admettre 
cet  amendement  que,  pour  une  partie  au  moins,  les  substances  de 
l’urine  peuvent  être  éliminées  ailleurs  qu’au  niveau  des  glomérules. 

Il  convient  de  noter  que  la  réabsorption  au  niveau  des  tubes  con¬ 
tournés  doit  être  présentement  considérée  comme  un  phénomène 
vital,  c’est-à-dire  un  phénomène  ne  rentrant  pas  dans  le  cadre  des  lois 
physico-chimiques  présentement  énoncées.  L’urine  glomérulaire 
contient  du  sucre,  et  elle  en  contient  une  proportio  i  qui  ne  saurait 
dépasser  la  proportion  du  sucre  dans  le  plasma,  puisque  cette  urine 
glomérulaire  résulte  d’une  diffusion.  Comment,  dès  lors,  par  diffusion, 
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ce  sucre  rentrerait-il,  au  niveau  des  tubes  contournés,  dans  le  sang, 
dont  la  richesse  en  sucre  est  sensiblement  la  même  que  dans  les  glo- 
mérules,  et  y  rentrerait-il  jusqu’à  disparaître  totalement  de  T  urine?  Le 
fait  de  la  réabsorption  du  sucre  traduit  à  nos  yeux  une  intervention 
autre  que  la  diffusion,  et  que  nous  ne  connaissons  pas  aujourd’hui. 
C’est  ce  que  nous  traduisons  en  disant  que  la  réabsorption  est  un 
phénomène  vital,  ou,  plus  exactement,  comporte  un  élément  vital. 

A  l’appui  de  la  théorie  de  Bowman,  on  peut  faire  valoir  que  : 

1°  Si  on  lie  les  uretères  d’un  oiseau,  on  trouve,  quelques  heures 
après  l’opération,  des  dépôts  d’urates  dans  le  rein  :  ils  sont  exclu¬ 
sivement  localisés  dans  la  partie  contournée  des  tubes  urinifères  ; 
ils  ne  se  rencontrent  jamais  dans  la  capsule  glomérulaire. 

2°  On  peut,  chez  les  mammifères,  mettre  en  évidence  le  rôle 
sécréteur  de  l’épithélium  des  tubes  contournés  pour  le  carmin 
d’indigo  (sulfate  de  soude  et  d’indigo  ou  sulfo-indigotate  de  soude)  ; 
sans  doute,  ce  n’est  pas  une  substance  spécifique  de  l’urine,  mais 
les  expériences  n’en  constituent  pas  moins  de  précieuses  indica¬ 
tions.  On  sectionne  la  moelle  dorsale  supérieure  du  lapin,  de  façon 
à  supprimer  (par  abaissement  de  la  pression  sanguine)  la  for¬ 
mation  de  l’urine,  et  on  injecte  dans  une  veine  de  l’animal  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  saturée  à  froid  de  sulfo-indigotate 
de  soude.  Après  un  temps  variable,  on  sacrifie  l’animal,  et  on 
injecte  dans  les  vaisseaux  du  rein,  par  l’artère,  une  solution  saturée 
de  chlorure  de  potassium  ou  de  chlorure  de  calcium,  ou  de  l’al¬ 
cool,  pour  précipiter  et  fixer  la  couleur  bleue,  là  où  elle  se  trouve. 
On  peut  constater  que,  quelques  minutes  après  l’injection,  l’épi¬ 
thélium  seul  des  tubes  contournés  est  bleu,  la  lumière  de  ces 
tubes  contournés  et  tout  le  reste  du  rein  étant  incolores  ;  qu’une 
heure  après  l’injection,  l’épithélium  des  tubes  contournés  est 
incolore,  la  lumière  de  ces  tubes  contournés  est  bleue,  le  reste  du 
rein  étant  incolore.  Donc  l’indigo,  injecté  dans  le  sang,  a  été  pris 
par  les  cellules  des  tubes  contournés  et  déversé  dans  la  lumière 
de  ces  tubes  ;  comme  la  sécrétion  aqueuse  du  rein  a  été  presque 
tarie  par  suite  de  la  section  médullaire  (la  pression  artérielle  est 
tombée  aux  environs  de  50  millimètres  de  mercure),  l’indigo  reste 
probablement  là  où  il  a  été  sécrété  et  excrété.  On  n’en  trouve  pas 
dans  le  reste  du  rein  ;  donc  son  excrétion  est  vraisemblablement 
limitée,  dans  ces  conditions  expérimentales  (1),  tout  au  moins,  aux 
tubes  contournés. 

(1)11  est  nécessaire  de  faire  cette  réserve,  car,  au  dire  de  certains  expérimentateurs, 
une  infime  quantité  d’indigo  se  pourrait  aussi  manifester  au  niveau  des  glomérules, 
quand  la  sécrétion  n’est  pas  tarie. 
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On  peut  faire  la  même  expérience  sur  un  animal  à  moelle  intacte, 
dont  la  sécrétion  rénale  aqueuse  n’est  pas  tarie.  Quelques  minutes 
après  l’injection,  on  trouve  de  l’indigo  dans  l’épithélium  seul  des  tubes 
contournés  ;  on  n’en  trouve  pas  (1)  dans  la  capsule  glomérulaire.  Un 
peu  plus  tard,  on  trouve  de  l’indigo  dans  l’épithélium  des  tubes  con¬ 
tournés  et  dans  la  lumière  des  canaux  urinifères,  depuis  leur  origine 
jusqu’au  bassinet  ;  on  n’en  trouve  pas  dans  la  capsule  glomérulaire  ; 
plus  tard  encore,  on  n’en  trouve  plus  dans  l’épithélium  des  tubes 
contournés  ;  on  en  trouve  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères.  Enfin, 
l’indigo  disparaît  du  rein,  pour  ne  plus  se  trouver  que  dans  l’urine 
entraînée  dans  la  vessie.  Cette  expérience  est  identique  à  la  précédente, 
mais  l’indigo,  excrété  au  niveau  des  tubes  contournés,  est  entraîné 
dans  tout  le  système  des  canaux  urinifères  par  l’eau  normalement 
excrétée  dans  les  capsules  glomérulaires. 

On  peut  d’ailleurs  réaliser  sur  un  même  rein  les  deux  expériences 
simultanément  ;  on  cautérise  au  nitrate  d’argent  des  régions  limitées 
de  la  surface  du  rein,  de  façon  à  détruire  les  glomérules  correspon¬ 
dants  :  dans  ces  régions,  la  sécrétion  de  l’eau  est  suspendue.  On 
injecte,  dans  les  veines  de  l’animal,  la  solution  de  carmin  d’indigo,  et, 
quelque  temps  après,  on  examine  le  rein  fixé  par  l’alcool  ;  on  constate 
que,  dans  les  régions  dont  la  couche  corticale  est  saine,  la  coloration 
bleue  envahit  l’ensemble  des  canaux  urinifères  (mais  non  la  capsule 
glomérulaire),  et  que,  dans  les  régions  dont  la  couche  corticale  est 
détruite,  la  coloration  bleue  est  limitée  aux  tubes  contournés. 
A  l’examen  macroscopique,  la  différence  est  évidente  déjà  :  dans  la 
région  à  couche  corticale  saine,  les  deux  substances  du  rein  sont  bleues  ; 
dans  la  région  à  couche  corticale  cautérisée,  la  substance  médullaire 
seule  est  bleue. 


On  peut  démontrer  que  les  tubes  contournés  excrètent  des 
urates,  chez  les  mammifères,  par  des  expériences  comparables  à 
celles  qui  ont  été  faites  avec  le  carmin  d’indigo.  On  injecte 
dans  les  vaisseaux  d’un  lapin  une  solution  saturée  d’urate  de 
soude  ;  on  sacrifie  l’animal,  et,  par  son  artère  rénale,  on  injecte 
vers  le  rein  de  l’alcool  acidulé  par  l’acide  acétique  :  les  urates  sont 
décomposés,  et  l’acide  urique  se  précipite.  On  trouve  ainsi  des 
dépôts  uriques  dans  toute  l’étendue  des  canaux  urinifères  ;  on  n’en 
trouve  pas  dans  la  capsule  glomérulaire.  Il  n’est  pas  possible,  toute¬ 
fois,  de  fixer  aussi  exactement  le  lieu  d’excrétion  des  urates  dans 


les  tubes  urinifères,  qu’il  a  été  facile  de  limiter  aux  tubes  con¬ 
tournés  le  lieu  d’excrétion  du  carmin  d’indigo  :  en  effet,  à  la 
suite  de  l’injection  intraveineuse  d’urates,  il  se  produit 
toujours  une  sécrétion  aqueuse,  même  si  on  a  sectionné  la  moelle 
dorsale  supérieure,  même  si  on  a  cautérisé  la  surface  du  rein.  On 


(1)  Mieux  vaudrait  dire,  d’après  certains  expérimentateurs  ;  on  n’en  trouve  que  des 
traces  infimes  dans  la  capsule  glomérulaire. 
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ne  peut  donc  affirmer  que  toutes  les  parties  du  tube  urinifère 
excrètent  de  l’acide  urique,  car  celui  qu’on  y  trouve  a  fort  bien 
pu  y  être  amené  par  le  courant  liquide  ;  mais  on  ne  le  peut  nier 
de  façon  absolue.  La  présence  d’acide  urique  dans  le  proto¬ 
plasma  des  cellules  qui  tapissent  les  tubes  contournés  permet 
d’affirmer  que  ces  tubes  jouent  un  rôle  dans  son  élimination. 

Des  expériences  équivalentes  ont  été  faites  en  ce  qui  concerne 
l’urée,  grâce  à  l’emploi  de  réactifs  capables  de  la  précipiter  dans 
les  éléments  histologiques,  sous  la  forme  facilement  identifiable 
de  dixanthylurée.  On  a  pu  ainsi  la  manifester  dans  l’intérieur  des 
cellules  des  tubes  contournés,  et  dans  la  lumière  de  ces  mêmes 
tubes  [notons  d’ailleurs  qu’elle  apparaît  aussi,  dans  les  mêmes 
préparations,  dans  l’intérieur  des  glomérules,  ce  qui  amène  à 
cette  conclusion  que  l’élimination  de  l’urée  urinaire  se  fait  en 
deux  régions  du  rein,  et  sans  doute  par  un  mécanisme  autre,  au 
niveau  du  glomérule  (filtration)  et  au  niveau  du  tube  contourné 
(sécrétion)] . 

Voici  maintenant  de  remarquables  observations  faites  sur  la 
grenouille.  Chez  la  grenouille,  les  glomérules  reçoivent  leur  sang 
de  l’artère  rénale  ;  après  ligature  de  cette  artère,  les  tubes  con¬ 
tournés  reçoivent  encore  du  sang  par  la  veine  porte  rénale.  Si  on 
lie  l’artère  rénale,  la  sécrétion  urinaire  est  suspendue  ;  si,  dans  ces 
conditions,  on  injecte  dans  les  veines  de  la  grenouille  une  solution 
d’urée,  la  sécrétion  urinaire  réapparaît  et  l’urine  produite  con¬ 
tient  de  l’urée  :  donc  les  tubes  contournés  ont  excrété  de  l’urée. 
L’expérience,  toutefois,  ne  permet  pas  d’affirmer  que  les  glo¬ 
mérules  ne  jouent  aucun  rôle  dans  l’excrétion  de  l’urée,  chez 
l’animal  normal. 

Enfin,  on  a  pu  démontrer  que  ^élimination  des  pigments  bi¬ 
liaires  et  du  pigment  sanguin  (quand  le  sang  en  renferme,  dissous 
dans  son  plasma)  se  fait  par  les  tubes  urinifères,  et  non  par  la  cap¬ 
sule  glomérulaire. 

Bref,  la  théorie  de  Bowman,  en  ce  qui  concerne  l’élimination 
des  substances  spécifiques  de  l’urine  (urée,  acide  urique,  etc.), 
par  l’épithélium  des  tubes  contournés,  est  fort  défendable,  à 
condition  de  ne  pas  prétendre  à  être  exclusive,  c’est-à-dire  à 
condition  d’admettre  cet  amendement  que,  pour  une  partie  au 
moins,  ces  substances  peuvent  être  éliminées  ailleurs  qu’au  niveau 
des  tubes  contournés,  et  (pie  les  tubes  contournés  peuvent  réab¬ 
sorber  certains  éléments  (eau,  sels,  sucre)  de  Burine  primaire  ou 
glomérulaire. 
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Quelques  remarques  complémentaires  doivent  encore  être  présen¬ 
tées.  Ilneserait  pas  juste  de  dire  que  l’eau  ne  s’élimine  jamais  que  par 
les  glomérules,  et  que  les  glomérules  n’éliminent  jamais  que  de  l’eau, 

La  cautérisation  des  couches  superficielles  du  rein  entraîne  une 
suppression  complète  de  l’urine  liquide,  chez  le  lapin  ;  la  ligature  de 
l’artère  rénale  entraîne  une  suppression  complète  de  l’urine  liquide, 
chez  la  grenouille.  Donc,  d’ordinaire,  l’eau  s’élimine  par  le  seul  glomé- 
rule.  Mais  (nous  l’avons  noté  ci-dessus,  p.  474  et  p.  475)  la  sécrétion 
liquide  réapparaît,  chez  le  lapin,  après  injection  d’urates  (mais  non  de 
sulfo-indigotate)  ;  chez  la  grenouille,  après  injection  d’urée  :  cette  eau 
ne  saurait  provenir  des  glomérules,  puisque  ceux-ci  ont  été  détruits, 
chez  le  lapin,  et  ne  reçoivent  plus  de  sang,  chez  la  grenouille  ;  donc, 
au  moins  dans  ces  circonstances  exceptionnelles,  les  tubes  urinifères 
peuvent  éliminer  de  l’eau.  Cette  possibilité  d’élimination  d’eau  par 
les  tubes  urinifères  étant  reconnue,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  nor¬ 
malement,  les  glomérules  jouent  un  rôle  à  peu  près  exclusif,  sinon 
absolument  exclusif,  dans  l’élimination  de  l’eau  urinaire. 

Il  est  peu  vraisemblable,  d’autre  part,  que  l’eau  traverse  la  paroi 
glomérulaire,  sans  entraîner  avec  elle  des  substances  dissoutes,  notam¬ 
ment  les  sels  du  sang.  On  peut  démontrer  la  perméabilité  des  glomé¬ 
rules  pour  certaines  substances,  notamment  pour  le  carminate  cl’am- 
moniaque  :  à  la  suite  d’une  injection  intraveineuse  de  cette  substance, 
les  capsules  glomérulaires  sont  colorées  en  rouge  (chez  le  lapin,  par 
exemple).  La  même  expérience  se  fait  chez  la  grenouille  :  si  on  injecte 
la  solution  colorée  dans  les  veines,  et  si  on  tue  la  grenouille,  deux 
minutes  après,  en  la  plongeant  dans  de  l’alcool  légèrement  acidulé, 
on  constate  que  les  glomérules  sont  colorés  en  rouge.  Après  ligature 
de  l’artère  rénale,  on  ne  retrouve  le  carmin  ni  dans  les  capsules,  ni 
dans  les  tubes  urinifères  :  donc,  chez  la  grenouille,  les  capsules  sont  le 
lieu  exclusif  de  l’élimination  du  carmin. 

On  peut  établir  de  même,  au  moins  chez  la  grenouille,  que  l’albu¬ 
mine  et  le  sucre  s’éliminent  au  niveau  du  glomérule.  Si  on  injecte  dans 
les  veines  de  la  grenouille  un  demi-  centimètre  cube  de  blanc  d’ œuf,  l’urine 
devient  albumineuse.  Si  on  injecte  du  blanc  d’œuf  chez  une  grenouille 
dont  l’artère  rénale  (artère  des  glomérules)  a  été  liée  et  dont  la  sé¬ 
crétion  urinaire  aqueuse  a  été  maintenue,  au  moyen  d’une  injection 
d’urée,  l’urine  n’est  pas  albumineuse.  On  obtient  les  mêmes  résul¬ 
tats  en  injectant  une  solution  de  glycose  :  la  glycose  s’élimine  donc 
exclusivement  par  le  glomérule,  chez  la  grenouille. 

Une  dernière  remarque  peut  trouver  ici  sa  place.  On  a  constaté 
que  le  sucre  ne  passe  dans  l’urine  vésicale  que  si  sa  proportion  dans 
le  sang  atteint  ou  dépasse  2  p.  1  000.  Ce  nombre  2  p.  1  000  est  un  seuil 
en  deçà  duquel  il  n’y  a  pas  glycosurie,  au  delà  duquel  il  y  a  glycosurie. 
On  dit  en  conséquence  que  la  glycose  est  une  substance  à  seuil,  mieux 
vaudrait  dire  sans  doute  une  substance  à  seuil  urinaire.  L’existence 
d’un  seuil  est  liée  à  l’existence  d’une  résorption  tubulaire  de  la  sub¬ 
stance,  et  le  seuil  correspond  à  la  proportion  de  cette  substance  con¬ 
tenue  dans  le  sang  pour  laquelle  la  réabsorption  tubulaire  peut  être 
totale.  U  y  a  des  substances  sans  seuil,  mieux  vaudrait  dire  des  sub¬ 
stances  sans  seuil  urinaire.  Ce  sont  les  substances  qui  se  retrouvent 
toujours  dans  l’urine,  quelque  minime  que  soit  leur  proportion  dans 
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le  sang  :  pour  ces  substances,  il  n’y  a  pas  de  réabsorption  tubulaire. 
Comme  telle,  on  peut  citer  l’urée. 

d.  Fonction  glomérulaire  et  fonction  tubulaire,  —  La 

connaissance  des  faits  qui  ont  été  exposés  conduit  à  distinguer 
deux  fonctions  rénales  :  une  fonction  glomérulaire,  destinée 
essentiellement  à  éliminer  du  sang  et  de  l’organisme  l’eau 
et  les  sels  dissous,  et  une  fonction  tubulaire ,  destinée  essentielle¬ 
ment  à  éliminer  les  substances  dites  substances  de  déchet  conte¬ 
nues  dans  l’urine. 

Cette  distinction  permet  de  comprendre  le  manque  de  parallé¬ 
lisme  qu’on  peut  parfois  observer  entre  l’élimination  de  l’eau  et 
l’élimination  de  l’urée.  En  général,  il  y  a  à  la  fois  augmenta¬ 
tion,  ou  à  la  fois  diminution  de  la  quantité  d’eau  et  de  la  quantité 
d’urée  éliminées  :  ainsi,  après  section  des  nerfs  splanchniques,  il  y  a 
augmentation  ;  après  compression  de  l’artère  rénale,  il  y  a  dimi¬ 
nution  des  éliminations  de  l’eau  et  de  l’urée.  Mais  il  peut  y  avoir 
discordance  :  après  section  des  nerfs  du  rein,  l’excrétion  de  l’eau 
augmente  plus  que  l’excrétion  de  l’urée  ;  après  compression  par¬ 
tielle  de  l’uretère,  l’excrétion  de  l’eau  diminue  moins  vite  que 
l’excrétion  de  1  ’ urée,  etc. 

La  fonction  tubulaire,  ne  saurait  être  actuellement  analysée  avec  plus 
de  précision  que  nous  ne  l’avons  fait  ;  mais  il  existe  certains  faits  qui 
permettent  de  mieux  connaître  la  fonction  glomérulaire. 

Le  glomérule  élimine  l’eau  ;  plus  il  fonctionne  activement,  plus  la 
quantité  d’eau  éliminée  est  grande,  plus  l’organisme  s’appauvrit  en 
eau.  Or,  on  a  établi  que  la  quantité  d’urine  augmente,  quand  la  pres¬ 
sion  augmente  dans  les  artères  rénales.  Si  donc,  pour  une  raison 
quelconque  (constriction  vasculaire  généralisée,  introduction  d’un 
excès  d’eau  dans  l’organisme),  la  pression  artérielle  augmente,  la 
quantité  d’eau  éliminée  augmente  aussi,  et  par  suite  la  réplétion  du 
système  circulatoire  diminue  et  la  pression  du  sang  devient  moindre  : 
c’est  là  un  mécanisme  jouant  un  rôle  important  dans  la  régulation 
de  la  pression  sanguine.  Inversement,  quand  la  pression  artérielle 
diminue  pour  une  raison  quelconque  (injection  de  protéoses  (chez 
le  chien),  saignée  abondante,  vaso-dilatation  généralisée,  sudation 
abondante),  la  sécrétion  rénale  diminue,  de  sorte  que  la  déplétion  du 
système  circulatoire  par  l’élimination  rénale  est  diminuée.  La  fonction 
glomérulaire  est  donc  l’un  des  rouages,  mais  non  pas  le  seul  rouage, 
de  l’appareil  régulateur  de  la  pression  sanguine  normale. 

L’étude  du  lavage  du  sang  fournit  encore  de  précieuses  indications 
sur  ce  même  sujet.  Si  on  injecte,  dans  les  veines  d’un  lapin  ou  d’un 
chien,  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  1  p.  100,  à  la  tempéra¬ 
ture  du  corps  et  sous  une  pression  modérée,  on  peut  faire  pénétrer 
dans  l’organisme  de  très  grandes  quantités  de  liquide.  Si  la  vitesse 
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d’injection  (on  a  coutume  de  désigner  sous  ce  nom  la  quantité  de 
liquide  injectée  en  une  minute,  par  kilogramme  d’animal)  ne  dépasse 
pas  certaines  valeurs  (3  grammes  pour  le  lapin,  1  gramme  pour  le 
chien),  on  peut  faire  pénétrer  une  quantité  de  liquide  égale  a  la  moitié 
et  même  aux  deux  tiers  du  poids  du  corps,  sans  provoquer  d’acci¬ 
dents  immédiats  ou  tardifs.  Au  début  de  l’injection,  pratiquée  chez  un 
animal  normal,  la  quantité  d’urine  produite  augmente,  sans  pourtant 
devenir  immédiatement  égale  à  la  quantité  d’eau  injectée,  de  sorte  que 
l’organisme  s’enrichit  en  eau.  La  quantité  d’urine  produite  pendant 
un  temps  donné  augmente  à  mesure  qu’augmente  l’hydratation  de 
l’organisme  ;  elle  finit  par  être  égale  à  la  quantité  d’eau  injectée  pen¬ 
dant  le  même  temps,  quand  l’organisme  a  retenu  une  quantité 
d’eau  sensiblement  égale  à  la  quantité  primitive  du  sang  total.  A  partir 
de  ce  moment,  le  rein  maintient  constant  l’équilibre  aqueux  de  l’or¬ 
ganisme,  pour  toutes  les  vitesses  d’injection  non  supérieures  à 
3  grammes  par  minute.  Ce  mécanisme  régulateur  est  vraisemblable¬ 
ment  sous  la  dépendance  d’un  appareil  nerveux,  comme  le  mécanisme 
régulateur  thermique  :  comme  ce  dernier  (dont  les  relations  avec 
le  système  nerveux  ont  été  établies),  il  ne  peut  être  manifesté  ni 
chez  les  animaux  jeunes,  ni  chez  les  animaux  anesthésiés. 

Nous  avons  beaucoup  insisté  ci-dessus  sur  l’influence  exercée  par 
les  modifications  de  la  pression  artérielle  sur  la  quantité  d’urine  éli¬ 
minée.  Toutefois,  la  quantité  d’urine  augmente  encore,  la  pression 
artérielle  demeurant  invariable,  quand  la  quantité  d’eau  de  l’orga¬ 
nisme,  et  par  conséquent  en  particulier  celle  du  sang,  augmente,  quand 
il  y  a  hydrémie,  dit-on  généralement  ;  quand  il  y  a  hyperhydrémie,  vau¬ 
drait-il  mieux  dire. 

Supposons  qu’un  lapin,  par  exemple,  soit  disposé  de  façon  à  four¬ 
nir  un  graphique  de  la  pression  artérielle  et  qu’on  injecte  dans  ses 
veines  une  grande  quantité  d’eau  salée  à  1  p.  100  (50  centimètres 
cubes,  par  exemple,  ou  même  plus,  en  quelques  minutes)  ;  on  constate 
que  la  pression  artérielle  conserve  sa  primitive  valeur  très  exacte¬ 
ment  ;  par  contre,  la  quantité  d’urine  produite  en  un  temps  donné 
augmente  considérablement. 

D’où  nous  concluons  que  la  quantité  d’urine  produite  en  un  temps 
donné  est  fonction  d’au  moins  deux  facteurs,  la  pression  artérielle 
(plus  exactement  la  pression  capillaire  glomérulaire)  et  l’bypêrhydré- 
mie. 

On  peut  d’ailleurs  démontrer  que  l’effet  diurétique  de  l’hypêrhy- 
drémie  ne  se  manifeste  que  si  la  pression  artérielle  a,  une  suffisante 
valeur  j)our  qu’il  n’y  ait  pas  anurie,  cette  valeur  étant  toujours  la 
même,  environ  40  millimètres  de  mercure,  qu’il  y  ait  hyperhydrémie 
ou  non.  Dans  les  veines  d’un  lapin,  on  injecte  de  l’eau  salée  en  abon¬ 
dance  et  on  constate  l’exagération  de  la  production  de  l’urine.  On 
injecte  alors  3  milligrammes  de  résidu  sec  de  venin  de  Crotalus 
adamanteus  dissous  dans  3  centimètres  cubes  d’eau  salée  :  la  pression 
artérielle  tombe  tout  aussitôt  à  3  centimètres  de  mercure  par 
exemple  ;  on  constate  l’anurie.  Le  temps  passe,  la  pression  artérielle 
s’élève  très  lentement  ;  l’urine  ne  commence  à  se  produire,  en  quantité 
d’ailleurs  minime,  qu’à  partir  du  moment  où  la  pression  artérielle 
a  atteint  40  millimètres  de  mercure  ;  elle  augmente  de  quantité  à 
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mesure  que  la  pression  s’élève,  étant  toujours  plus  abondante  pour 
une  pression  artérielle  donnée  qu’elle  ne  serait  chez  un  lapin  n’ayant 
pas  reçu  d’injection  d\  au  salée,  mais  traité  de  semblable  façon  par 
le  même  venin. 

Nous  traduirons  ces  faits  en  disant  qu'au  point  de  vue  de  la  produc¬ 
tion  d'urine,  la  pression  artérielle  prime  V hyperhydrémie. 

Ajoutons,  sans  y  insister,  que,  grâce  à  son  pouvoir  d’éliminer  les 
sels  en  proportions  plus  ou  moins  considérables,  le  rein  joue  un  rôle 
très  important  dans  le  maintien  du  pouvoir  osmotique  du  sang,  lequel 
présente,  comme  nous  l’avons  noté  ci-dessus,  une  remarquable  con¬ 
stance  (p.  44),  et  que,  grâce  à  son  pouvoir  d’éliminer  plus  particu¬ 
lièrement,  selon  la  composition  actuelle  du  sang,  un  excès  d’ions  H 
ou  un  excès  d’ions  OH,  le  rein  joue  un  rôle  très  important  dans  le  main¬ 
tien  de  la  concentration  en  ions  H  du  sang,  ou,  si  l’on  veut,  dans 
le  maintien  de  la  valeur  du  pH  du  sang,  laquelle  est,  comme  on  sait, 
remarquablement  constante  (p.  51).  On  conçoit  aisément  les  consé¬ 
quences,  parfois  redoutables  pour  T  organisme,  que  comporte  l’insuf¬ 
fisance  du  rein  à  assurer  ces  équilibres  physico-chimiques  quand 
son  pouvoir  d’élimination  des  sels  ou  des  ions  H  et  OH  se  trouve 
pathologiquement  ou  toxicologiquement  amoindri. 

e.  Système  nerveux  et  production  d’urine.  —  Les 

relations  existant  entre  la  quantité  d’urine  produite  et  la  pression 
du  sang  dans  les  vaisseaux  du  rein  ont  été  indiquées  précé¬ 
demment  ;  cette  pression  dépendant  de  l’état  de  tonicité  des 
vaisseaux  du  rein  et  de  celui  de  l’ensemble  de  l’appareil  circu¬ 
latoire,  déterminé  lui-même  par  le  système  nerveux,  il  en  résulte 
que  le  système  nerveux  agit  indirectement  sur  la  sécrétion 
urinaire,  en  agissant  sur  les  vaisseaux. 

Si  on  actionne  les  nerfs  splanchniques,  chez  le  chien,  on  constate 
une  augmentation  importante  de  la  sécrétion  urinaire  ;  on  sait 
que,  chez  le  chien,  cette  section  détermine  une  dilatation  des 
vaisseaux  du  rein,  donc  une  augmentation  de  la  pression  du  sang 
dans  les  vaisseaux  du  rein.  Si  on  sectionne  les  nerfs  splanchniques, 
chez  le  lapin,  on  ne  constate  qu’une  très  légère  augmentation 
de  la  sécrétion  urinaire  ;  on  sait  que,  chez  le  lapin,  cette  section 
détermine,  en  même  temps  qu’une  dilatation  des  vaisseaux  du 
rein,  un  abaissement  de  la  pression  générale,  de  sorte  que  la 
pression  sanguine  dans  le  rein  n’est  pas  sensiblement  modifiée. 

Si  on  excite  le  bulbe  rachidien  par  l’électricité  ou  par  l’asphyxie, 
on  constate  une  diminution  ou  une  suppression  de  la  sécrétion 
urinaire  :  c’est  que  cette  excitation  détermine  une  constriction 
intense  des  artères  du  rein  ;  si  on  fait  la  même  expérience, 
chez  un  animal  dont  les  nerfs  rénaux  ont  été  sectionnés,  on  con¬ 
state  une  augmentation  de  la  sécrétion  urinaire  :  c’est  que  cette 
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excitation,  désormais  inefficace  pour  modifier  l’état  des  vaisseaux 
du  rein,  reste  efficace  pour  déterminer  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle  générale,  qui  retentit  sur  l’appareil  rénal. 

Outre  ces  actions  vaso-motrices,  dont  on  pourrait  donner 
d’autres  exemples,  le  système  nerveux  exerce-t-il  une  action  sécré¬ 
toire  proprement  dite  sur  les  glomérules?  Il  est  impossible  de  le 
dire.  Sans  doute,  la  piqûre  d’un  point  déterminé  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  détermine,  en  général,  la  polyurie  et  la 
glycosurie,  et,  dans  quelques  cas,  la  polyurie  seule  ;  mais  il  est 
actuellement  impossible  de  décider  si  cette  action  se  produit  sur  la 
sécrétion  glomérulaire  directement,  ou  indirectement,  par  l’inter¬ 
médiaire  d’une  modification  vasculaire  du  rein. 

Aucun  fait  n’autorise  à  admettre  l’existence  des  nerfs  néphro- 
sécréteurs. 

On  peut  d’ailleurs  démontrer  que  le  rein  totalement  énervé 
continue  à  sécréter  l’urine,  et  à  assurer  la  survie  de  l’animal, 
comme  le  rein  possédant  son  innervation  normale.  Supposons, 
en  effet,  qu’un  rein  ait  été  séparé  des  parties  voisines,  et  extrait 
de  l’organisme  après  section  de  ses  vaisseaux  sanguins,  puis  qu’il 
ait  été  remis  en  place,  et  que  ses  vaisseaux  sanguins  aient  été 
suturés  de  façon  à  restaurer  intégralement  l’irrigation  sanguine 
de  l’organe.  Le  second  rein  étant  alors  extirpé,  l’animal  survit 
sans  présenter  d’accidents,  malgré  que  son  unique  rein  n’ait 
plus  aucune  connexion  avec  le  système  nerveux  général. 


2.  Les  uretères  et  la  vessie. 

a.  Uretères.  — Les  uretères  sont  deux  conduits  cylindriques,  éten¬ 
dus  du  bassinet,  avec  lequel  ils  s’abouchent  à  plein  canal,  à  la  vessie, 
dont  ils  traversent  obliquement  la  paroi.  Ils  possèdent  des  fibres 
musculaires  lisses,  disposées  les  unes  longitudinalement,  les  autres 
circulairement  ;  ils  possèdent  des  éléments  nerveux,  peu  abondants 
d’ailleurs  et  disséminés,  sans  présenter  d’amas  ganglionnaires. 

On  peut  étudier  directement  les  mouvements  des  uretères  :  il  suffit 
de  les  mettre  à  nu,  soit  par  la  voie  abdominale,  soit  par  la  voie  lom¬ 
baire.  On  peut  en  connaître  indirectement  quelques  particularités,  en 
observant  l’arrivée  de  l’urine  dans  la  vessie  ouverte  (ouverture  extem¬ 
poranée  de  la  vessie,  exstrophie  vésicale,  greffe  cutanée  de  la  vessie 
I  incisée  et  étalée). 

Quand  les  uretères  ont  été  dénudés,  on  voit  se  produire,  à  intervalles 
réguliers ,  une  constriction  annulaire  de  F  uretère,  allant  jusqu’à  l’effa¬ 
cement  du  canal.  Cette  constriction  naît  au  voisinage  immédiat  du 
èassinet,  se  propage  péristaltiquement  jusqu’à  la  vessie  avec  une 
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vitesse  de  2  à  3  centimètres  par  seconde,  et  s’arrête  au  contact  de  la 
vessie,  sans  se  poursuivre  dans  la  musculature  vésicale.  Une  nouvelle 
contraction  péristaltique  semblable  à  la  première  se  produit,  après 
une  pause.  Les  deux  uretères  se  contractent  indépendamment  l’un 
de  l’autre  ;  leurs  contractions  sont  semblables,  mais  la  durée  des 
pauses  n’est  pas  n  cessairement  la  même. 

Quand  on  examine,  sur  une  vessie  exstrophiée,  les  orifices  des  ure¬ 
tères,  on  voit  se  produire  un  jet  d’urine,  à  intervalles  réguliers  pour 
chaque  uretère  ;  on  constate  sans  peine  que  les  deux  jets  sont  indé¬ 
pendants  et  ne  se  produisent  pas  nécessairement  aux  mêmes  intervalles. 

On  peut  produire,  par  excitation  mécanique,  physique  ou  chimique 
de  la  surface  externe  des  uretères,  une  onde  péristaltique,  naissant  au 
point  excité  et  se  propageant  dans  les  deux  sens,  vers  le  bassinet  et 
vers  la  vessie.  Les  contractions  spontanées  naissant  toujours  au  voisi¬ 
nage  du  bassinet,  et  se  propageant  toujours  vers  la  vessie,  on  peut 
admettre  que,  dans  le  fonctionnement  normal  des  uretères,  l’excita¬ 
tion  naît  au  niveau  du  bassinet.  On  a  admis  que  la  contraction  spon¬ 
tanée  des  uretères  a  pour  cause  la  distension  de  l’uretère  par  l’urine 
qui  s’écoule  du  rein  ;  cette  conclusion  est  au  moins  prématurée,  sinon 
inexacte,  car  le  nombre  des  contractions  de  l’uretère  dans  un  temps 
donné  n’est  pas  proportionnel  à  la  quantité  d’urine  produite  pendant 
ce  temps  ;  on  peut  constater  directement  sur  une  vessie  exstrophiée 
que  le  jet  d’urine  est  plus  ou  moins  abondant,  selon  les  circonstances  : 
donc  la  contraction  ne  prend  pas  naissance  quand  la  distension  a 
atteint  un  certain  degré,  toujours  le  même.  Il  faut  reconnaître  toute¬ 
fois  que  les  mouvements  de  l’uretère  sont  un  peu  plus  fréquents  quand 
la  quantité  d’urine  augmente. 

Si  on  sectionne  l’uretère  au  voisinage  immédiat  du  bassinet,  ses 
mouvements  péristaltiques  se  produisent  encore  à  intervalles  régu¬ 
liers,  bien  que  l’urine  ne  le  traverse  plus. 

La  cause  des  contractions  périodiques  des  uretères  nous  est  encore 
inconnue. 

La  section  des  nerfs  isolables  qui  peuvent  se  rendre  à  l’uretère  ne 
modifie  pas  ses  mouvements  ;  la  section  de  l’uretère,  après  avoir  pro¬ 
voqué  une  inhibition  temporaire  du  segment  inférieur,  laisse  réappa¬ 
raître  ses  mouvements.  L’action  du  système  nerveux  et  le  mécanisme 
de  la  propagation  de  la  contraction  péristaltique  des  uretères  nous 
sont  encore  inconnus. 

b.  Vessie.  —  La  vessie  possède  une  puissante  musculature  à 
fibres  lisses  ;  on  distingue  d’ordinaire  une  couche  externe  de  fibres 
longitudinales  et  une  couche  profonde  de  fibres  circulaires  ;  mais  il 
existe  en  outre  des  fibres  obliques  enchevêtrées,  constituant  un  réseau. 
La  vessie  communique  avec  les  uretères,  qui  traversent  obliquement 
sa  paroi,  et  avec  l’urètre,  qui  la  continue  à  sa  partie  inférieure. 

On  admet  l’existence  de  deux  sphincters  sur  les  voies  d’expulsion 
de  l’urine  :  l’un  vésical ,  constitué  par  la  couche  des  fibres  lisses,  dis¬ 
posées  circulairement  autour  du  col  de  la  vessie;  l’autre  urétral, 
à  fibres  striées,  disposées  autour  de  l’urètre  ;  ce  dernier  occupe  : 
chez  la  femme,  la  partie  de  l’urètre  voisine  de  la  vessie  ;  chez  l’homme, 
la  région  prostatique  de  l’urètre. 
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L’urine,  poussée  par  les  contractions  des  uretères,  pénètre  dans  la 
vessie  et  en  distend  la  paroi.  Elle  ne  peut  refluer  vers  les  uretères  ; 
les  uretères,  en  effet,  traversant  obliquement  la  paroi  vésicale,  sont 
comprimés  de  dehors  en  dedans  par  l’élasticité  de  la  paroi  vésicale, 
et  de  dedans  en  dehors  par  la  pression  exercée  par  l’urine  sur  la  sur¬ 
face  interne  de  la  vessie  :  ils  sont  ainsi  fermés  automatiquement  à 
leur  terminaison,  et  ne  se 
laissent  forcer  que  par  l’onde 
urinaire  qui  descend  du  rein. 

L’urine  ne  s’écoule  pas  vers  l’urè¬ 
tre,  car  l’orifice  inférieur  de  la 
vessie  est  normalement  fermé 
par  le  sphincter  lisse  ou  vésical. 

Les  observateurs  ne  sont  pas 
d’accord  sur  le  mécanisme  de 
cette  fermeture  :  les  uns  admet¬ 
tent  qu’elle  dépend  de  la  seule 
élasticité  des  parois  du  col  et  de 
la  vessie,  sans  aucune  tonicité 
des  fibres  musculaires  lissés  (ils 
se  fondent  sur  ce  que  la  vessie 
ne  se  vide  pas  après  la  mort,  la 
tonicité  étant  alors  suspendue, 
l’élasticité  subsistant  seule);  les 
autres  admettent  que  cette  fer¬ 
meture  dépend  à  la  fois  de 
l’élasticité  et  de  la  tonicité  des 
parois  du  vol  de  la  vessie  (ils  se 
fondent  sur  ce  que  la  pression 
qu’il  faut  exercer  de  l’urètre 
vers  la  vessie,  pour  forcer  l’ori¬ 
fice  vésical,  est  plus  petite  après 
la  mort,  qui  supprime  la  tonici¬ 
té,  que  pendant  la  vie).  Le  fait 
sur  lequel  se  fondent  les  pre¬ 
miers  prouve  que  l’élasticité  des 
parois  de  l’orifice  suffit  à  fermer 
la  vessie,  après  la  mort;  il  ne 
prouve  pas  que  cette  élasticité 
soit  seule  en  jeu,  pendant  la  vie, 
et  que  les  fibres  musculaires  ne 
prennent  pas  part  à  cette  ferme¬ 
ture,  quand  la  tonicité  des 
muscles  vésicaux  existe.  Nous 

admettrons  que  la  fermeture  du  col  de  la  vessie  a  pour  cause  l’élasti¬ 
cité  et  la  tonicité  de  ses  parois. 

L’urine,  s’accumulant  dans  la  vessie,  en  détermine  la  distension.  Il 
arrive  un  moment  (qui  dépend  de  la  pression  intra vésicale,  et  non  de 
la  distension  vésicale)  où  se  manifeste  une  sensation  de  tension  dans 
la  région  de  la  vessie  ;  en  même  temps,  par  un  mécanisme  réflexe,  se 
produisent  de  légères  contractions  des  muscles  de  la  vessie.  Sons 


B.  rein  ;  V,  vessie  ;  Dxm,  treizième 
racine  dorsale  (chez  le  chien)  ;  S  h  pre¬ 
mière  sacrée  ;  pn.g.,  nerf  pneamo; gastri¬ 
que  ;  n.sp.,  nerfs  splanchniques  (grand, 
et  petit)  ;  gg.ms.,  ganglion  mésentérique 
supérieur;  gg.hyp.,  ganglion  où  plexus 
hypogastrique  ;  n.er.,  nerf  érecteur. 
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l’influence  de  ces  contractions,  qui  déterminent  une  augmentation 
de  la  pression  intravésicale,  le  sphincter  à  fibres  lisses  de  la  vessie  se 
laisse  forcer  et  quelques  gouttes  d’urine  pénètrent  dans  l’origine  de 
l’urètre  :  leur  contact  avec  la  muqueuse  urétrale  détermine  la  sen¬ 
sation  spéciale,  dite  besoin  (P uriner,  et,  par  voie  réflexe,  la  contraction 
énergique  du  sphincter  de  l’urètre,  qui  refoule  vers  la  vessie  les 
quelques  gouttes  d’urine  qui  s’en  étaient  échappées.  Il  s’établit  dès 
lors,  entre  la  musculature  vésicale  et  le  sphincter  de  l’urètre,  une 
lutte,  dans  laquelle  le  sphincter  a  tout  d’abord  l’avantage,  mais  dans 
laquelle  il  finit  par  céder  à  la  poussée  de  plus  en  plus  énergique  des 
muscles  vésicaux,  dont  les  contractions  augmentent  à  mesure  que  J  a 
vessie  se  distend  davantage.  Le  sphincter,  une  fois  forcé,  cesse  de  se 
contracter  et  livre  facilement  passage  à  l’urine  qui  s’échappe  en  tota¬ 
lité  de  la  vessie. 

C’est  là  le  mécanisme  de  la  miction,  chez  les  jeunes  enfants,  et  chez 
les  malades  qui  ne  perçoivent  plus  les  impressions  nées  au  niveau  de 
la  zone  urinaire  (lésions  de  la  moelle  dorsale,  par  exemple).  Ce  méca¬ 
nisme  est  complexe  et  met  en  jeu  un  certain  nombre  de  phénomènes 
réflexes.  Ces  réflexes  s’accomplissent  normalement,  après  qu’on  a 
pratiqué,  chez  les  animaux,  une  section  médullaire,  dans  la  région 
dorsale  inférieure  :  c’est  donc  que  les  centres  de  ces  réflexes  siègent  dans 
la  région  lombo-sacrée. 

1.  La  distension  de  la  vessie  par  l’urine  provoque  des  contractions 
vésicales  d’autant  plus  énergiques  que  la  distension  est  plus  grande. 
Ce  phénomène  réflexe  a  pour  voies  centripètes  les  fibres  sensitives  de 
la  vessie,  qui,  par  les  plexus  hypogastrique  et  mésentérique,  gagnent 
le  tronc  du  sympathique  abdominal,  pour  passer  de  là  dans  la  moelle 
par  les  racines  postérieures  des  nerfs  lombaires  et  sacrés  ;  pour 
voies  centrifuges,  les  fibres  motrices  de  la  vessie,  qui  lui  viennent, 
es  unes  de  la  moelle  lombaire  par  les  racines  antérieures  des  der¬ 
nières  paires  lombaires,  les  ganglions  sympathiques  correspondants, 
le  ganglion  mésentérique  inférieur  et  le  plexus  hypogastrique  ;  les 
autres,  de  la  moelle  sacrée,  par  les  racines  antérieures  des  premières 
paires  sacrées,  le  nerf  érecteur  et  le  plexus  hypogastrique  ;  pour 
centre,  la  région  lombo-sacrée  de  la  moelle  épinière.  Ces  propositions 
reposent  sur  des  observations  pathologiques  et  expérimentales  : 
quand  l’une  des  parties  fondamentales  de  l’arc  réflexe  indiqué  est 
détruite  ou  altérée,  la  vessie  ne  se  contracte  plus,  sous  l’influence  de  sa 
propre  distension  ;  elle  se  laisse  alors  dilater  de  façon  exagérée  et  ne  se 
vide  plus  que  sous  l’influence  de  sa  seule  élasticité,  et  seulement  de 
l’excès  d’urine  qu’elle  contient.  Dès  que,  sous  l’influence  de  cette 
évacuation  partielle,  l’élasticité  vésicale  a  diminué  et  est  devenue 
égale  à  l’élasticité  du  sphincter  vésical,  la  miction  s’arrête,  la  vessie 
restant  gonflée.  Il  suffit  dès  lors  d’un  excès  minime  d’urine  pour  ame¬ 
ner  cette  élasticité  à  être  supérieure  à  celle  du  sphincter  et  provoquer 
la  sensation  du  besoin  d’uriner.  Lors  donc  que  le  réflexe  que  nous 
étudions  est  supprimé,  le  sujet  présente  une  vessie  constamment  gon¬ 
flée  et  éprouve  un  besoin  fréquent  d’uriner. 

2.  Sous  l’influence  de  l’excitation  produite  sur  la  muqueuse  uré¬ 
trale  par  l’urine  qui  y  a  pénétré,  il  se  produit  une  contraction  réflexe 
du  sphincter  strié  de  l’urètre.  Ce  phénomène  réflexe  a  pour  voies 
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centripètes  les  fi  lets  sensitifs  T;  de  l’urètre,  qui  gagnent  la  moelle 
par  les  racines  postérieures  des  derniers  nerfs  sacrés  ;  pour  voies 
centrifuges,  les  filets  moteurs  du  sphincter  de  l’urètre,  qui  quittent 
la  moelle  par  les  racines  antérieures  des  derniers  nerfs  sacrés  ;  pour 
centre,  une  région  limitée  de  la  moelle,  située  au  niveau  de  pénétration 
des  derniers  nerfs  sacrés  (cette  région  est  située  :  chez  le  chien,  au 
niveau  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire,  et  chez  le  lapin,  au  niveau 
de  la  septième  vertèbre  lombaire).  Ces  propositions  reposent  sur  des 
observations  pathologiques  et  expérimentales  :  quand  l’une  des 
parties  fondamentales  de  l’arc  réflexe  indiqué  est  détruite  ou  altérée, 
le  passage  de  l’urine  dans  l’urètre  ne  détermine  plus  la  contraction 
du  sphincter  urétral,  et  la  miction  se  produit  instantanément,  et  se 
produit  totale.  Il  suffit  dès  lors,  pour  provoquer  la  miction,  que  la 
vessie  soit  assez  gonflée  pour  forcer  le  sphincter  lisse  ;  le  sujet  a  par 
conséquent  des  mictions  fréquentes,  des  mictions  impérieuses  ;  la 
vessie  n’est  jamais  que  peu  dilatée  et  se  vide  à  chaque  miction. 

3.  Enfin,  quand  le  sphincter  urétral  se  laisse  distendre  par  la 
poussée  de  l’urine,  il  se  produit  une  inhibition  de  sa  tonicité  et  une 
contraction  énergique  des  muscles  vésicaux.  L’inhibition  de  la  toni¬ 
cité  du  sphincter  se  fait  vraisemblablement  par  inhibition  centrale 
médullaire  ;  elle  nécessite  l’intégrité  des  voies  de  communication 
urétro-médullaires,  et  la  conservation  de  leurs  rapports  normaux 
avec  le  centre  tonique  du  sphincter.  Notons  encore  ce  fait  important 
que,  généralement,  une  section  ou  une  lésion  de  la  moelle  dorsale 
rend  l’inhibition  du  sphincter  urétral  impossible  (et  détermine  par  là 
une  rétention  d’urine).  La  mise  en  action  des  muscles  vésicaux  est  le 
résultat  d’une  action  réflexe,  ayant  pour  voies  centripètes  les  filets 
sensitifs  de  l’urètre  ;  pour  voies  centrifuges,  les  filets  moteurs  de  la 
vessie  ;  pour  centre,  une  région  de  la  moelle  lombo-sacrée.  Si  l’inhibi¬ 
tion  du  sphincter  ne  se  fait  pas,  l’urine  ne  s’écoulera  qu’autant  que  les 
contractions  de  la  vessie  seront  assez  puissantes  pour  avoir  raison  de 
sa  résistance  ;  si  les  contractions  de  la  vessie  sont  insuffisantes,  la 
miction  sera  incomplète,  et  elle  se  reproduira  fréquemment.  Si  la 
contraction  des  muscles  vésicaux  ne  se  fait  pas,  la  miction  sera  égale¬ 
ment  incomplète,  et  elle  se  reproduira  fréquemment. 

Cette  analyse  suffit  pour  permettre  de  prévoir  les  conséquences,  au 
point  de  vue  de  la  miction,  des  altérations  diverses  qui  peuvent 
atteindre  les  éléments  prenant  part  à  la  composition  des  trois  arcs 
réflexes  considérés. 

On  a  supposé  dans  tout  ceci  que  la  volonté  ne  joue  aucun  rôle 
dans  la  miction  ;  c’est  ce^qui  se  passe  chez  le  jeune  enfant,  chez  le 
malade  à  myélite  transverse,  chez  l’animal  à  moelle  dorsale  section¬ 
née.  On  sait  que,  chez  l’homme  normal,  la  volonté  peut  intervenir 
dans  la  miction,  soit  pour  la  provoquer,  soit  pour  l’arrêter.  Le  méca¬ 
nisme  de  l’action  volontaire  n’est  pas  encore  définitivement  élu¬ 
cidé. 

La  volonté  peut  intervenir,  au  moment  où  se  produit  la  sensation 
du  besoin  d’uriner,  pour  provoquer  le  relâchement  du  sphincter  uré¬ 
tral,  et  permettre  au  mécanisme  réflexe  n°  3  de  se  produire.1 

La  volonté  peut  intervenir,  sans  que  se  soit  produite  la  sensation 
du  besoin  d  uriner,  sans  même  que  se  soit  produite  la  sensation  spéciale 
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due  à  la  réplétion  vésicale.  En  comprimant  la  vessie  par  la  contraction 
volontaire  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  on  parvient  à 
faire  passer  dans  l’urètre  quelques  gouttes  de  liquide,  qui  mettent 
en  mouvement  tout  le  mécanisme  réflexe  décrit  :  la  miction,  volontaire 
à  son  début,  se  poursuit  réflexe.  On  peut  même  provoquer  la  miction, 
sans  contraction  des  muscles  abdominaux  ou  du  diaphragme  ;  on  y 
parvient  en  évoquant  la  sensation  produite  par  le  passage  de  l’urine 
dans  l’origine  de  l’urètre,  et  le  mécanisme  réflexe  entre  jeu. 

Dans  les  cas  pathologiques,  où  la  contraction  de  la  vessie  et  le  relâ¬ 
chement  du  sphincter  urétral  ne  se  produisent  pas,  la  volonté  peut 
faire  intervenir,  à  titre  de  suppléants,  les  muscles  abdominaux,  et  pro¬ 
voquer  ainsi  l’évacuation  vésicale. 

Inversement,  lorsque  le  sphincter  urétral  est  sur  le  point  d’être 
forcé  par  la  pression  de  l’urine  accumulée  en  amont,  on  peut,  par  la 
volonté,  déterminer  une  contraction  plus  énergique  de  ce  sphincter,  et, 
par  là,  retarder  la  miction  ;  quand  l’urine  a  forcé  ce  sphincter  et 
en  a  provoqué  l’inhibition,  la  volonté  peut  intervenir,  et,  en  déter¬ 
minant  sa  contraction,  arrêter  la  miction. 
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LE  MÉTABOLISME  DES  GRAISSES  DANS  L’ORGANISME 

Sommaire.  —  1.  L’assimilation  des  graisses,  —-a.  Graisses  organiques  et  graisses 
alimentaires .  Alimentation  contenant  des  graisses  anormales.  Point  de  fusion  des 
graisses  néoformées  après  alimentation  contenant  des  graisses  peu  ou  très  fusibles. — - 
Graisses  de  réserve  et  graisses  protoplasmiques.  Graisses  du  lait.  Expérience  décisive. 
—  b.  Graisses  organiques  et  hydrocarbones  alimentaires .  Deux  groupes  d’expériences, 
établissant  la  transformation  des  hydrocarbones  en  graisses  dans  l’organisme.  — ■ 
c.  Graisses  organiques  et  protéines  alimentaires .  Expériences  avec  les  larves  de  Muscida 
vomitoria.  Intoxication  phosphorée  ;  interprétation  des  résultats.  Autres  tentatives 
expérimentales,  également  insuffisantes,  pour  établir  la  réalité  d’une  transformation 
des  protéines  alimentaires  en  graisses  de  réserve. 

2 .  La  désassimilation  de  s  graisses .  —  Comment  se  pose  le  problème  de  la  désassi¬ 
milation  des  graisses.  Oxydations  et  ruptures  moléculaires  dans  l’organisme.  Théorie 
de  la  p-oxydation .  Oxydations  et  simplifications  successives  des  acides  gras  dans 
l’organisme.  Acide  butyrique  et  corps  acétoniques.  Acétonurie  et  sa  signification. 

Les  graisses  constituent  la  plus  importante  réserve  énergétique 
de  l’organisme.  Ainsi  les  petits  mammifères  (souris,  par  exemple) 
possèdent  en  réserves  énergétiques,  pour  1  gramme  de  poids  vif, 
0,60  calorie  sous  forme  de  graisses  et  seulement  0,03  calorie  (soit 
20  fois  moins)  sous  forme  de  glycogène.  On  peut  admettre,  comme 
moyennes,  qu’un  homme  adulte  normal  de  70  kilogrammes 
possède  3  000  calories  sous  forme  d’hydrocarbones  et  60  000  à 
75  000  calories  (soit  20  à  25  fois  plus)  sous  forme  de  graisses. 

1.  L’assimilation  des  graisses . 

a.  Graisses  organiques  et  graisses  alimentaires. 

Les  graisses  de  V organisme  peuvent-elles  provenir  des  graisses  ali¬ 
mentaires? 

On  a  tenté  de  résoudre  cette  question,  en  ajoutant  pendant  un. 
certain  temps  à  l’alimentation  d’un  animal  une  matière  grasse,  qui 
ne  se  trouve  pas  normalement  dans  son  organisme,  et  en  la 
recherchant  dans  les  tissus  à  la  fin  de  l’expérience. 


488 


PR  ÉCI S  DE  PU  Y  SI  O  LO  G I E 


A  un  chien  (en  partie  dégraissé  par  un  jeûne  de  trente  jours),  on 
fait  ingérer  en  dix-sept  jours  5  250  grammes  de  viande  et 
2  250  grammes  d’huile  de  navette  qui  contient  un  acide  particulier, 
V acide  érucasique,  C22H4202.  Mais  on  ne  retrouve  dans  les  tissus  que 
des  traces  de  cet  acide. 

A  un  chien,  amaigri  par  le  jeûne,  on  donne  en  quarante  jours 
4  800  grammes  de  pain,  18  000  grammes  de  viande,  3  300  grammes  de 
graisses  ordinaires  et  1  100  grammes  de  blanc  de  baleine  ( palmitate 
de  céthyle).  On  recueille,  dans  les  excreta,  750  grammes  de  substances 
solubles  dans  l’éther,  qui  peuvent  être  de  la  graisse  ordinaire  ou  du 
blanc  de  baleine  ;  en  supposant,  ce  qui  est  sans  doute  exagéré,  que  ce 
soit  uniquement  du  blanc  de  baleine,  350  grammes  de  ce  dernier  ont 
été  sûrement  absorbés.  Mais  on  ne  retrouve  dans  les  tissus  que  des 
traces  de  palmitate  de  céthyle. 

A  deux  jeunes  chiens,  nourris  pendant  deux  mois  de  viande  maigre, 
pesant  respectivement  7  300  grammes  et  4  250  grammes,  on  donne, 
pendant  trois  semaines,  de  la  viande  à  discrétion  et  300  grammes  de 
tributyrine.  Les  animaux  sacrifiés  pèsent  respectivement  9 120 grammes 
et  5  450  grammes  ;  on  en  retire  respectivement  386  grammes  et 
290  grammes  de  matières  grasses,  dans  lesquelles  on  ne  reconnaît 
que  de  petites  quantités  de  tributyrine  (ces  quantités,  exprimées 
en  butyrate  de  baryum,  sont  respectivement  3§r,84  et  2sr,75). 

Ces  expériences  établissent  que  l’organisme  retient  seulement 
des  traces  de  graisses  étrangères.  Elles  ne  peuvent  servir  à  nous 
éclairer  sur  la  question  posée. 

La  graisse  des  animaux  d’une  même  espèce  est  un  mélange 
à  proportions  sensiblement  constantes  de  trioléine,  de  tripalmitine 
et  de  tristéarine  ;  elle  présente  dès  lors  un  point  de  fusion  sensi¬ 
blement  constant.  La  graisse  d’animaux  d’espèces  différentes  est 
formée  de  proportions  de  trioléine,  de  tripalmitine  et  de  tri- 
stéarine  qui  peuvent  être  très  différentes  ;  elle  peut  donc  présenter 
un  point  de  fusion  très  différent,  selon  qu’elle  appartient  à  telle  ou 
telle  espèce.  Si  on  donne  à  un  animal,  amaigri  par  le  jeûne,  une 
alimentation  contenant  en  abondance  une  graisse  très  différente  (1) 
de  la  sienne,  on  constate  que  la  graisse  déposée  dans  les  tissus, 
sans  être  identique  à  la  graisse  ingérée,  s’en  rapproche  notable¬ 
ment.  C’est  là  une  indication  précieuse,  qui  rend  la  fixation  des 
graisses  alimentaires  dans  les  tissus  assez  vraisemblable  ;  car  il 
serait  étrange  que  la  graisse  ingérée  intervînt  dans  la  transfor¬ 
mation  de  protéines  ou  d’hydrocarbones  en  graisses,  et  provoquât 
la  formation  d’une  variété  de  graisse  semblable  à  elle-même  ou 


(1)  Vous  n’entendons  pas  dire  par  là  que  les  constituants  de  la  graisse  diffèrent  de 
ceux  de  la  graisse  de  ranimai,  mais  simplement  que  les  proportions  de  ces  constituants 
diffèrent  dans  la  graisse  ingérée  et  dans  la  graisse  de  l’animal. 
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peu  différente  d’elle-même,  variété  qui  pourrait  se  fixer  dans  les 
tissus,  alors  qu’elle-même,  qui  n’en  diffère  pas  sensiblement,  ne 
pourrait  pas  s’y  fixer.  Sans  doute,  la  graisse  fixée  n’est  pas  rigou¬ 
reusement  identique  à  la  graisse  ingérée  ;  mais  cela  dépend  peut- 
être  de  ce  que  la  graisse  fixée  provient  aussi,  au  moins  pour  une 
part,  de  la  transformation  d’hydrocarbones  en  matières  grasses. 

Deux  jeunes  chiens  sont  amaigris  par  un  jeûne  de  trente  jours  ;  ils 
ont  perdu  40  p.  100  de  leur  poids.  On  leur  fait  ingérer  de  la  viande 
maigre,  et  respectivement  de  l’huile  de  lin  ou  du  suif  de  mouton. 
Quand  les  animaux  ont  repris  leur  poids  primitif,  on  les  sacrifie  et  on 
détermine  le  point  de  fusion  de  leur  graisse.  La  graisse  du  chien  à 
huile  fond  à  0°,  celle  du  chien  à  suif  de  mouton  fond  à  50°,  celle 
d’un  chien  à  nourriture  normale  fond  à  20°. 

La  graisse  normale  du  chien  contient  70  p.  100  d’oléine  et  30  p.  100 
de  palmitine  et  de  stéarine.  Si  on  fait  ingérer  à  un  chien,  amaigri  par 
le  jeûne,  une  grande  quantité  d’huile  de  palme  (riche  en  tripalmitine), 
la  graisse  contient  40  p.  100  d’oléine,  10  p.  100  de  stéarine  et  50  p.  100 
de  palmitine.  Si  on  fait  ingérer  à  un  chien,  amaigri  par  le  jeûne,  une 
grande  quantité  (2  260  grammes  en  dix-sept  jours)  d’huile  de  navette 
(riche  en  oléine),  la  graisse  contient  87  p.  100  d’oléine  et  13  p.  100  de 
palmitine  et  de  stéarine. 

Si  à  un  chien,  amaigri  par  le  jeûne,  on  fait  ingérer  une  grande  quan¬ 
tité  (2  850  grammes  en  quatorze  jours)  d’acides  gras,  provenant  de  la 
graisse  de  mouton  (contenant  80  p.  100  d’acides  palmitique  et  stéa¬ 
rique  et  fondant  à  50°),  avec  de  la  viande  maigre,  on  obtient  une 
graisse  contenant  67  p.  100  d’acides  palmitique  et  stéarique  et  fon¬ 
dant  à  42°  (la  graisse  normale  du  chien  ne  contient  que  30  p.  100 
d’acides  palmitique  et  stéarique  et  fond  à  20°). 

Les  graisses,  dont  on  a  déterminé  le  point  de  fusion  dans  les 
recherches  dont  il  vient  d’être  rendu  compte,  étaient  les  graisses  de 
réserve,  celles  qu’on  sépare  des  tissus,  préalablement  desséchés,  par 
extraction  éthérée.  Mais  on  sait  que  le  résidu  tissulaire,  débarrassé  de 
ces  graisses  de  réserve,  renferme  encore  des  graisses  ( graisses  proto¬ 
plasmiques)-,  qu’on  n’en  peut  extraire  qu’après  avoir  soumis  ce 
résidu  tissulaire  à  l’action  du  suc  gastrique  ou  d’une  solution 
chlorhydrique  de  pepsine.  On  a  pu  reconnaître  que  le  point  de 
fusion  de  ces  graisses  protoplasmiques,  et  par  conséquent  leur 
composition,  sont  indépendants  de  la  nature  des  graisses  alimen¬ 
taires  :  seules  les  graisses  de  réserve  subissent  l’influence  de  ces 
dernières. 

On  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions,  en  examinant  la  compo¬ 
sition  du  lait  des  femelles  laitières  :  en  donnant  à  des  brebis  et  à 
des  chèvres  une  alimentation  alternativement  riche  et  pauvre  en 
graisses,  on  a  vu  la  quantité  des  graisses  du  lait  d’un  jour  passer 
de  60  à  10  grammes  ;  en  ajoutant  à  l’alimentation  de  vaches 
laitières  des  huiles  de  sésame,  de  coco  ou  d’amande,  dont  le  point 
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de  fusion  est  peu  élevé,  on  a  vu  les  graisses  du  lait  se  modifier 
parallèlement. 

On  peut,  en  le  soumettant  à  un  jeune  absolu  de  trente-cinq 
à  quarante  jours,  faire  perdre  à  un  chien  la  presque  totalité  des 
graisses  qu’il  contient  (à  8  p.  1  000  près  du  poids  de  l’animal, 
en  fin  de  jeûne),  à  condition  que  ce  chien  soit  relativement  maigre 
au  début  de  l’expérience  (on  obtient  cet  état  de  relative  maigreur 
en  nourrissant  l’animal  de  viande  maigre  pendant  les  deux  mois 
qui  précèdent  le  jeûne).  On  peut  connaître  le  moment  où  les 
réserves  grasses  sont  épuisées  au  maximum  (c’est-à-dire  à 
8  p.  1  000  près,  comme  il  a  été  noté  ci-dessus)  en  déterminant 
l’élimination  azotée  de  l’animal  :  à  ce  moment,  cette  élimination, 
qui  antérieurement  était  remarquablement  constante,  présente 
une  brusque  augmentation.  On  donne  à  l’animal  ainsi  dégraissé 
au  maximum  une  alimentation  contenant  une  petite  quantité 
de  viande  maigre  et  une  grande  quantité  de  graisse  ;  on  sacrifie 
l’animal  au  bout  de  quelques  jours  ;  on  extrait  et  on  pèse  la  graisse 
qu’il  contient.  Si  cette  quantité  de  graisse  est  trop  grande  pour 
pouvoir  provenir  des  protéines  de  l’alimentation,  on  peut  admettre 
qu’elle  provient  des  graisses  alimentaires,  car,  en  fin  de  jeûne,  il 
n’existe  plus  chez  l’animal  que  des  traces  d’hydrates  de  carbone, 
lesquelles  ne  sauraient  fournir  que  des  traces  de  graisses. 

A  un  chien,  amaigri  par  un  jeûne  de  trente- cinq  jours,  ayant  perdu 
40  p.  100  de  son  poids  (26ks,45  avant  le  jeûne  et  16  kilogrammes  à  la 
fin  du  jeûne),  on  donne  en  six  jours,  sous  forme  de  viande  maigre  et 
de  lard,  236®r,5  de  protéines  et  2  388§r,8  de  graisses.  L’animal,  étant 
sacrifié,  contient  1 353  grammes  de  graisses  ;  en  admettant  qu’il  en 
contenait  à  la  fin  du  jeûne  8  p.  1  000  de  son  poids  actuel  (16  kilo¬ 
grammes),  soit  128  grammes,  il  en  a  fixé  1 225  grammes.  Ces  1225  gram¬ 
mes  ne  sauraient  provenir  de  236^r,5  de  protéines  ;  donc  une  partie 
importante,  sinon  la  totalité,  provient  des  graisses. 

On  peut  faire  à  cette  conclusion  une  objection  :  rien  ne  prouve  de 
façon  absolue  que  les  protéines  encore  présentes  dans  l’organisme  à 
la  fin  du  jeûne  ne  sont  pas  la  matière  première  de  cette  graisse.  Il 
sera  établi  plus  loin  que  les  protéines,  en  se  transformant  en  graisses, 
ne  sauraient  fournir  plus  de  60  p.  100  de  leur  poids  de  graisses  ;  les 
1  225  grammes  correspondent  donc  à  2  041  grammes  de  protéines. 
L’organisme  contient  plus  de  60  p.  100  d’eau  et  moins  de  40  p.  100  de 
résidu  sec  ;  le  chien  de  16  kilogrammes,  supposé  de  constitution  con¬ 
forme  à  la  moyenne,  contient  donc  plus  de  9  600  grammes  d’eau  et 
moins  de  6  400  grammes  de  résidu  sec.  Dans  ce  résidu  sec  sont  com¬ 
prises  les  matières  minérales  ;  celles-ci  représentent,  chez  l’individu 
normal,  environ  5  p.  100  du  poids  du  corps,  et  assurément  plus,  chez 
un  animal  amaigri;  c’est  donc,  pour  un  chien  de  16  kilogrammes, 
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800  grammes  au  minimum.  La  quantité  de  protéines  est  donc  infé¬ 
rieure  à  5  600  grammes.  Est-il  raisonnable  d’admettre  que,  de  ces 
5  600  grammes,  plus  de  2  000  grammes  seront  transformes  en  graisses 
•  _ o  eu _ 9  041  orammes  de  proteines  se 


élimine  par  les  urines  ;  or  i  azote  représente  environ  16  p. 
nrotéines  :  à  2  041  grammes  correspondent  326gr,5o  d  azote  ;  n  y 
aurait  donc  une  élimination  journalière  de  54gr, 41,  nombre  absolu- 
ment  inadmissible,  la  quantité  d’azote  éliminée  par  1  animal,  penda , 
le  jeune,  étant  plus  de  dix  fois  plus  petite.  Enfin,  si  la  graisse  mgeree 
ne  se  fixait  pas,  pour  une  part,  sous  forme  de  graisse,  elle  serait  fixée 
pour  une  part  peut-être,  sous  forme  d’hydrocarbones,  en  admettant 
imnoiAmintiori  nossible.  et.  pour  le  reste,  serait  brulee.  La  quan- 
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supérieure  à  1  p.  100  de  son  poids.  L’animal  pesant  16  kilogrammes  a 
la  fin  du  jeûne,  et  ayant  reçu  environ  3kg,500  d’aliments,  pese  moins 
de  20  kilogrammes  et  contient  moins  de  200  grammes  d  hydrocar¬ 
bones.  Il  aurait  donc  brûlé  au  moins  1  150  grammes  de  graisses  en 
six  iours,  soit  152  grammes  par  jour,  et  aurait  dès  lors  éliminé,  pai 
jour,  une  quantité  d’acide  carbonique  égale  à  600  ou  700  grammes, 
nombre  supérieur  à  celui  que  donnent  les  déterminations  faites  sur 
un  animal  abondamment  nourri  de  viande  et  de  graisses.  Kien  ne 
permet  de  douter  que,  dans  l’expérience  que  nous  discutons,  les  graisses 
déposées  proviennent ,  pour  une  part  au  moins,  des  graisses  mgerees. 

b  Graisses  organiques  et  hydrocarbones  alimentaires . 

—  Les  graisses  de  V organisme  peuvent-elles  provenir  des  hydrocar¬ 
bones  de  V alimentation? 

La  démonstration  d’une  transformation  possible  des  hydrocarbones 
en  graisses  a  été  faite  pour  les  graines  oléagineuses  et  pour  les  fruits 
huileux.  On  a  montré  que  ces  graines  et  ces  fruits  sont  riches  en 
hvdrocarbones  et  pauvres  en  graisses  avant  la  maturation  ;  et  que, 
pendant  la  maturation,  on  peut  constater  une  diminution  progressive 
des  hvdrocarbones  correspondant  très  exactement  à  une  augmentation 
des  graisses.  La  transformation  des  hydrocarbones  en  graisses  est 
donc  chimiquement  possible  dans  les  organismes  végétaux  vivants. 

Deux  méthodes  ont  été  employées  pour  résoudre  cette  question 
dans  les  cas  des  animaux. 

Premier  groupe  d’ expériences .  —  On  prend  plusieurs  animaux  de 
même  espèce,  aussi  semblables  que  possible  ;  on  en  sacrifie  un, 
pour  doser  la  quantité  des  graisses  qu’il  renferme,  et  on  admet  que 
les  autres  animaux  ont  la  même  constitution.  On  leur  fait  ingérer, 
pendant  quelques  jours,  une  alimentation  de  composition  connue, 
pauvre  en  graisses  et  en  prbtéines,  riche  en  hydrocarbones  ;  on 
recueille  les  urines  et  les  fèces,  pour  y  doser  les  graisses  et  l’azote. 
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On  connaît  donc  la  quantité  des  graisser  absorbées,  par  différence 
entre  les  graisses  ingérées  et  les  graisses  excrétées,  d’une  part  ; 
et,  d’autre  part,  la  quantité  de  protéines  décomposées,  par  l’azote 
urinaire.  On  sacrifie  l’animal  et  on  dose  les  graisses  qu’il  contient. 
Si  la  différence  entre  cette  quantité  de  graisse  et  la  quantité 
contenue  au  début  de  l’expérience,  c’est-à-dire  si  la  graisse  de 
formation  nouvelle  est  en  quantité  trop  grande  pour  provenir 
des  graisses  absorbées  et  des  protéines  détruites,  une  partie  pro¬ 
vient  nécessairement  des  hydrocarbones. 

Deux  oies  sont  soumises  à  un  jeûne  de  cinq  jours;  l’une,  a,  pèse  alors 
2 838 grammes;  l’autre,  6, 3007  grammes.  On  sacrifie  l’oie  a  ;  elle  con¬ 
tient  928r,41  de  graisses  ;  si  on  admet  que  les  quantités  de  graisses 
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sont  proportionnelles  aux  poids,  l’oie  b  contient  92,41  X  ---  ■’  soit 

97®r,92  de  graisses.  On  lui  fait  ingérer  en  six  jours  une  nourriture 
(1  290  grammes  orge  et  2  820  grammes  riz)  contenant  28®r,8  de 
graisses.  Les  fèces  et  le  contenu  intestinal  renferment  15§r,92  de 
graisses  ;  l’oie  b  a  donc  absorbé  28,80  —  15,92,  soit  12§r,88  de  graisses. 
L’oie  b  a  éliminé  par  les  urines  et  par  les  fèces  15sr,98  d’azote,  corres¬ 
pondant  à  99®r,40  de  protéines.  L’oie  b  est  sacrifiée  ;  elle  contient 
542£r,76  de  graisses.  Les  graisses  absorbées  et  les  protéines  détruites 
ont  pu  fournir  des  graisses  déposées  dans  les  tissus  ;  les  graisses  ont  pu 
en  fournir  12&r,88,  et  les  99^r,40  de  protéines,  99,40  X  0,60,  soit 
59^r,64  au  maximum  (il  résulte,  en  effet,  de  la  comparaison  des 
quantités  de  carbone  contenues  dans  un  même  poids  de  graisses  et 
de  protéines,  que  100  grammes  de  ces  dernières  ne  peuvent  fournir 
plus  de  60  grammes  de  graisses).  Il  a  donc  pu  se  produire  au  maximum 
12gq88  -j-  59sr,64,  soit  72s?r,52  de  graisses,  aux  dépens  de  substances 
autres  que  les  hydrocarbones.  La  différence  542s1', 76  —  72®r,52,  soit 
470*?r,24,  correspond,  pour  97^r,92,  aux  graisses  existant  au  début,  et 
pour  le  reste,  370§r,84,  à  des  graisses  formées  aux  dépens  d’hydrocar¬ 
bones. 

On  pourrait  objecter  que  la  constitution  des  deux  oies  à  l’origine  est 
différente  ;  que  leur  teneur  en  graisses  n’est  pas  la  même,  contraire¬ 
ment  à  ce  qu’on  a  supposé  ;  et,  en  effet,  on  a  constaté  que  des  oies  de 
même  poids,  d’apparence  semblable,  contiennent  souvent  des  quantités 
de  graisses  différant  de  30  p.  100.  En  admettant  qu’il  en  soit  ainsi, 
dans  le  cas  présent,  l’oie  b,  à  la  fin  du  jeûne,  pourrait  donc  contenir 
97§r,92  X  0,3,  soit  29§r,38  de  plus  qu’on  a  supposé.  Ces  29§r,38  ne 
rendent  pas  compte  des  372sr,32  que  l’on  trouve  ! 

Deuxième  groupe (V expériences .  —  Un  animal  reçoit  une  alimenta¬ 
tion  pauvre  en  protéines  et  en  graisses,  riche  en  hydrocarbones.  On 
détermine  les  quantités  d’azote  et  de  carbone  des  ingesta  et  des 
egesta  (pour  les  ingesta,  par  l’analyse  des  aliments  ;  pour  les 
egesta,  par  la  détermination  de  l’azote  des  excreta,  du  carbone  des 
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excreta  et  de  la  respiration).  Par  différence,  on  connaît  les  quantités 
d’azote  et  de  carbone  fixées  dans  l’organisme.  L’azote  est  fixé 
sous  forme  protéique  ;  on  calcule  la  quantité  de  carbone  corres¬ 
pondante.  11  reste  un  excès  de  carbone,  qui  n’a,  pu  être  retenu  que 
sous  forme  de  graisses  ou  d’hydrocarbones,  c’est-à-dire  sous  forme 
de  combinaisons  ternaires  :  nous  l’appellerons,  pour  simplifier,  le 
carbone  ternaire.  Ce  carbone  ternaire  peut  provenir  des  graisses 
alimentaires,  des  hydrocarbones  alimentaires,  des  protéines  ali¬ 
mentaires  organiques  décomposées.  On  peut  connaître  la  quantité 
des  graisses  alimentaires  absorbées  :  c’est  la  différence  des  graisses 
ingérées  et  des  graisses  des  fèces.  On  peut  connaître  la  quantité 
des  protéines  décomposées,  en  déterminant  l’azote  des  excreta 
(urines  et  fèces).  On  peut  calculer  sans  peine  la  quantité  de 
carbone  correspondant  à  ces  graisses  absorbées  et  à  ces  protéines 
décomposées.  Si  cette  quantité  de  carbone  est  inférieure  à  la 
quantité  de  carbone  ternaire  retenue  par  l’organisme,  c’est  qu’une 
partie  de  ce  carbone  ternaire  provient  nécessairement  des  hydro- 
carbones  de  l’alimentation.  Enfin,  si  cette  quantité  de  carbone 
ternaire,  issue  des  hydrocarbones,  est  plus  grande  que  la  quantité 
de  carbone  qui  peut  se  fixer  dans  l’organisme  animal  sous  forme 
d’hydro carbones,  c’est  qu’une  fraction  s’est  nécessairement 
déposée  sous  forme  de  graisses. 


Un  porc  de  130  kilogrammes  reçoit,  en  sept  jours,  14  kilogrammes 
de  riz  contenant  5  273gr,59  de  carbone  et  115gr,78  d’azote.  Dans  les 
excreta,  on  retrouve  3  333gr,05  de  carbone  et  73 gr,22  d’azote.  L’ani¬ 
mal  a  donc  retenu  1  940gr,54  de  carbone  et  42gr,56  d’azote.  Ces  42gr, 56 
d’azote  correspondent  à  264gr,72  de  protéines,  contenant  140gr,90  de 
carbone.  Donc  1  940,54  —  140,90,  soit  1  799gr,64  de  carbone  sont 
retenus  sous  forme  ternaire.  Les  14  kilogrammes  de  riz  contenaient 
55gr, 58  de  graisses  ;  les  fèces  en  contenaient  18gr,62  ;  il  en  a  été  absorbé 
55,58  —  18,62,  soit  36gr,96,  contenant  environ  28gl‘,42  de  carbone. 
On  a  trouvé  dans  les  excreta  73gr,22  d’azote  correspondant  à  455gr,43 
de  protéines,  contenant  243gr,79  de  carbone.  Donc  28gr,42  +  243gr,79, 
soit  272gr,21  de  carbone  ternaire  fixé,  peuvent  provenir  des  graisses 
alimentaires  et  des  protéines  décomposées.  La  différence  1  799,64  — 
272, 21,  soit  1527gr, 43,  provient  nécessairement  des  hydrocarbones.  Ces 
1  527gr,43  ne  sauraient  avoir  été  retenus  exclusivement  sous  forme  de 
glycogène  ;  ils  représentent  ni  effet  1  527,43  X  2,25,  soit  3  436gr,71  ; 
or  un  animal  gorgé  de  glycogène  au  maximum  n’en  contient  générale¬ 
ment  pas  plus  de  1  p.  100  de  son  poids  ;  un  porc  de  140  kilogrammes 
n’en  contient  pas  plus  de  1  400  grammes,  correspondant  à  622gr,32  de 
carbone.  Donc,  en  supposant  le  porc  débarrassé  de  glycogène  au  début 
de  l’expérience,  ce  qui  est  sûrement  inexact  ;  en  le  supposant  gorgé 
de  glycogène  à  la  fin  de  l’expérience,  il  y  a  encore  1 527gr,43  —  622gr,22, 
soit  705"r,21  de  carbone  fixés  sous  forme  de  graisses. 
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A  l’appui  de  cette  démonstration  de  la  transformation  d’hydro- 
carbones  en  graisses,  on  peut  signaler  le  fait  suivant.  Si  on  fait 
ingérer  à  un  animal  à  jeun,  ou  si  on  injecte  dans  les  veines  d’un 
animal  à  jeun,  une  grande  quantité  de  sucre,  on  observe  parfois 
une  augmentation  du  quotient  respiratoire,  telle  qu’il  peut  dépas¬ 
ser  l’imité.  Il  y  a  donc,  dans  ce  cas,  production  d’un  volume  d’acide 
carbonique  plus  grand  que  le  volume  d'oxygène  consommé  :  une 
partie  de  cet  acide  carbonique  s’est  produite  en  dehors  des  phéno¬ 
mènes  de  combustion.  On  a  admis  qu’il  résulte  de  la  transforma¬ 
tion  de  sucre  en  graisse,  et  on  a  proposé  la  formule  suivante, 
d’ailleurs  hypothétique,  de  la  réaction  : 

13  C6H120  =  C55H,l406  -h  23  CO2  +.  26  H20. 

Exemple.  —  Un  chien  de  17  kilogrammes,  à  jeun  depuis  quarante- 
huit  heures,  reçoit  600  grammes  de  sucre,  dissous  dans  un  litre  de 
lait.  Le  quotient  respiratoire  est  0,791  avant  le  repas  ;  il  est  1,050  une 
heure  après  ;  il  est  1,010  deux  heures  après  ;  il  est  0,964  trois  heures 
après.  Un  chien  de  15  kilogrammes,  à  jeun  depuis  quarante-huit 
heures,  reçoit  en  injection  intraveineuse  50  grammes  de  glycose  ;  le 
quotient  respiratoire  est  0,681  avant  l’injection  ;  il  est  0,972  trois 
quarts  d’heure  après  ;  il  est  1,050  une  heure  trois  quarts  après. 

Ces  faits,  insuffisants  par  eux-mêmes  pour  établir  la  transformation 
d’hydrocarbones  en  graisses  (car  l’acide  carbonique  en  excès  pourrait 
avoir  une  autre  origine,  actuellement  inconnue),  sont  intéressants  à 
signaler,  quand  la  démonstration  a  déjà  été  faite  par  les  deux  méthodes 
ci-dessus  indiquées. 

c.  Graisses  organiques  et  protéines  alimentaires. 

Les  graisses  de  l'organisme  peuvent-elles  provenir  des  substances 
protéiques  ? 

1.  On  a  démontré  cette  transformation  au  moins  pour  la  larve  de  la 
Muscida  vomitoria.  On  dose  la  quantité  de  graisse  contenue  dans  un 
poids  déterminé  des  œufs,  qu’on  peut  recueillir  purs  sur  la  viande,  où 
ils  ont  été  déposés  par  la  mouche.  On  ensemence  ces  œufs  sur  du  sang 
défibriné,  coagulé  par  la  chaleur,  dont  on  connaît  la  teneur  en  graisse  ; 
on  laisse  les  larves  se  développer,  et  on  dose  la  graisse  qu’elles  con¬ 
tiennent.  Les  nombres  du  tableau  suivant  montrent  que  cette  graisse 
des  larves  est  plus  abondante  que  la  graisse  primitivement  contenue 
dans  les  œufs  et  dans  le  sang.  Par  conséquent,  on  en  peut  conclure 
que,  chez  un  animal  tout  au  moins,  des  graisses  peuvent  provenir  des 
substances  protéiques  ;  mais  il  serait  assurément  très  imprudent  de 
généraliser,  et  de  conclure  que  ce  qui  est  vrai  pour  la  larve  d’un 
insecte  est  vrai  aussi  pour  les  vertébrés,  et  particulièrement  pour 
l’homme. 
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Une  partie  de  ees  graisses  néoforrnées  peut  provenir,  il  est  vrai,  du 
sucre  du  sang  défibriné  ;  mais,  d’une  part,  il  y  a  glycolyse,  au  moins 
partielle,  dans  le  sang  défibriné,  et,  n’y  eût-il  pas  eu  glycolyse,  la  quan¬ 
tité  de  sucre  contenue  dans  50  à  60  grammes  de  sang  n’est  pas  assez 
grande  pour  rendre  compte  de  la  formation  de  0gl',1254  à  0gr,1836 
de  graisse  :  le  sang  contient  environ  1,5  p.  1  000  de  sucre  ;  60  grammes 
de  sang  en  contiennent  0gr,0900  ;  en  considérant  les  formules  du  sucre 
et  de  la  graisse,  on  peut  établir  que  .1  gramme  de  sucre  ne  peut 
donner  plus  de  0gr,58  de  graisse  (en  effet,  la  quantité  de  carbone  con¬ 
tenue  dans  0gr,58  de  graisse  est  égale  à  la  quantité  contenue  dans 
1  gramme  de  sucre)  ;  donc  le  sucre  de  60  grammes  de  sang,  en  suppo¬ 
sant  qu’il  n’y  ait  pas  eu  glycolyse,  ce  qui  est  inexact,  n’aurait  pu 
fournir  plus  de  0gr,0522  de  graisse.  Une  partie  de  la  graisse  trouvée 
provient  donc  des  protéines  du  sang. 

On  a  prétendu  que,  pendant  le  développement  des  larves,  le  sang  se 
putréfiant,  ce  sont  les  microbes  de  la  putréfaction  qui  font  cette 
transformation  des  protéines  en  graisses  ou  en  acides  gras,  et  non  les 
larves  elles-mêmes.  La  chose  est  possible  :  on  a  établi  que,  pendant 
la  maturation  du  fromage,  une  partie  des  protéines  se  transforme  en 
graisses,  par  l’action  des  microbes  du  fromage.  Peu  importe  que  la 
transformation  soit  faite  par  les  larves  ou  par  des  microbes  :  nous  ne 
retenons  que  le  fait  de  la  transformation ,  qui  se  trouve  ainsi  être  chi¬ 
miquement  possible. 

2.  On  a  cherché  à  démontrer  la  transformation  des  protéines  en 
graisses,  chez  les  vertébrés,  dans  le  cas  d 'intoxication  phospho- 
rée.  Un  chien,  à  jeun  depuis  douze  jours  (son  élimination  azotée 
s’est  fixée  à  une  valeur  constante),  reçoit  en  injection  sous- 
cutanée,  pendant  cinq  jours,  une  petite  quantité  d’huile  phos- 
phorée  ;  il  meurt  le  sixième  jour.  Sous  l’influence  du  phosphore 
injecté,  l’élimination  azotée  a  immédiatement  doublé  et  même 
triplé  ;  la  consommation  d’oxygène  et  la  production  d’acide  carbo¬ 
nique  ont  diminué  de  moitié.  A  l’autopsie,  on  constate  une  infil¬ 
tration  graisseuse  du  foie,  des  muscles,  du  cœur  ;  les  muscles 
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contiormcnl.  42,4  p.  100  (p.  100  do  Y  organe  peso  sec)  do  graisse, 
au  lieu  de  16,7  p.  100  qu’on  trouve  chez  le  chien  normal  ;  le  cœur 
en  contient  20,4  p.  100,  au  lieu  de  9,2  p.  100;  le  foie,  30  p.  100, 
au  lieu  de  10,4  p.  100.  On  ne  saurait  admettre  que  cette  graisse 
se  soit  formée  aux  dépens  des  hydrocarbones,  car  ceux-ci  sont  trop 
peu  abondants  dans  l’organisme  pour  fournir  de  telles  proportions 
de  graisse.  Comme,  d’autre  part,  on  note  pendant  l’intoxication 
phosphorée  une  augmentation  considérable  de  l’élimination  azotée, 
on  a  été  tout  naturellement  conduit  h  supposer  que  les  graisses  du 
foie,  des  muscles  et  du  cœur  pourraient  dériver  des  protéines 
décomposées. 

Cette  conclusion  toutefois  est  passible  d’objections.  Si,  dans  ces 
recherches,  on  avait  déterminé  l’augmentation  absolue  de  la  graisse 
de  l’organisme  entier,  la  conclusion  s’imposerait  ;  mais  on  n’a  déter 
miné  que  le  tant  p.  100  de  certains  organes.  Ne  pourrait-on  supposer 
que  la  graisse,  qui  s’est  accumulée  dans  le  foie  et  dans  les  muscles, 
provient  d’un  transport  de  la  graisse  sous -cutanée  ?  Sans  doute, 
l’animal,  ayant  jeûné  douze  jours,  a  perdu  une  forte  proportion  de 
graisse,  mais  on  sait  qu’il  est  loin  d’être  totalement  dégraissé,  la 
disparition  presque  totale  de  la  graisse  ne  s’observant  pas  avant  le 
trente-cinquième  jour  de  jeûne.  Cette  supposition  n’est  d’ailleurs  pas 
absolument  gratuite,  car  on  a  démontré,  en  expérimentant  sur  des 
chiens  dont  la  graisse  sous-cutanée  avait  un  point  de  fusion  anormal, 
supérieur  ou  inférieur  au  point  de  fusion  ordinaire  de  la  graisse  de 
chien  (alimentation  prolongée  aAmc  des  graisses,  soit  très  facilement, 
soit  difficilement  fusibles),  que  la  graisse  accumulée  dans  le  foie  à  la 
suite  de  l’intoxication  phosphorée  avait  le  même  point  de  fusion  que 
la  graisse  sous-cutanée,  quel  qu’il  fût.  N’est-ce  pas  là  au  moins  une 
indication  que,  dans  l’intoxication  phosphorée,  la  graisse  hépatique 
provient  de  la  graisse  des  réserves  sous-cutanées?  Pourquoi,  en  effet, 
cette  graisse  n’ aurait-elle  pas  toujours  le  même  point  de  fusion,  si 
elle  provenait  de  la  transformation  des  albumines,  qui  n’ont  subi 
aucune  modification  du  fait  de  l’alimentation  spéciale  à  laquelle 
avaient  été  soumis  les  chiens  (1)  ?  Ne  pourrait-on  supposer  encore  que, 
sous  l’influence  du  phosphore,  l’organisme  perdrait  la  propriété  de 
consommer  sa  graisse,  pour  ne  plus  utiliser  que  ses  protéines  (cette 
hypothèse  s’accordant  avec  l’augmentation  de  l’élimination  azotée  et 
la  diminution  de  l’élimination  carbonée); dès  lors,  les  organes  paraî¬ 
traient  s’enrichir  en  graisse,  non  pas  parce  que  de  la  graisse  s’y  accu- 

(1)  Cette  notion  du  transport  dans  le  foie  de  graisses  extra-hépatiques,  au  cours  de 
l’intoxication  phosphorée,  est  confirmée  par  les  faits  suivants.  Ensoumettant  à  l’intoxi¬ 
cation  par  le  phosphore  deux  chiens  profondément  amaigris  par  un  jeûne  très  prolongé, 
on  a  trouvé  dans  leurs  foies  respectivement  9,70  ou  6,14  de  graisses  pour  100  parties  de 
foie  desséché  ;  en  soumettant  à  la  même  intoxication  un  chien  moins  fortement  dégraissé 
et  un  chien  gras,  on  a  trouvé  dans  leurs  foies,  respectivement  17,4  ou  36,98  p.  100  de 
graisses.  La  quantité  relative  de  graisse  du  foie,  à  la  suite  de  l’intoxication  phosphorée, 
dépend  donc  de  la  quantité  des  graisses  de  réserve,  chez  l’animal  considéré. 
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mulerait,  mais  parce  que  leurs  composants  non  gras  y  disparaîtraient 
seuls.  Sans  doute,  on  a  peine  à  comprendre  que  l’augmentation  appa¬ 
rente  de  la  graisse  puisse  être  aussi  considérable  que  celle  observée, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  peut-être  l’animal  ne  vit  qu’aux  dépens 
de  ses  protéines  et  en  fait  une  abondante  consommation.  La  con¬ 
clusion  que  nous  avions  tirée  de  l’expérience  se  trouve  dès  lors,  s  inon 
absolument  renversée,  du  moins  assez  ébranlée,  pour  nécessiter  de 
nouvelles  recherches. 

Des  expériences,  méthodiquement  conçues  et  rigoureusement 
conduites,  établissent  nettement  la  valeur  des  diverses  objections 
soulevées  :  on  a  démontré,  en  effet,  que  la  quantité  des  matières 
grasses  contenues  dans  l’organisme  tout  entier  d’animaux  sou¬ 
mis  à  un  jeûne  préalable  de  très  longue  durée  est  la  même  approxi¬ 
mativement,  que  ces  animaux  aient  été  ou  n’aient  pas  été  soumis 
à  l’action  toxique  du  phosphore.  Donc  il  ne  se  produit  pas  de 
graisse  dans  l’intoxication  phosphorée,  donc  les  expériences  ci- 
dessus  rapportées  ne  prouvent  pas  que  des  graisses  peuvent  déri¬ 
ver  des  protéines. 

Notons  d’ailleurs  que,  même  si.  on  avait  montré  qu’il  se  forme 
des  graisses  nouvelles  aux  dépens  des  protéines  dans  l’intoxica¬ 
tion  phosphorée,  on  ne  serait  pas  autorisé  à  en  conclure  qu’il  en 
est  de  même  dans  l’organisme  normal.  Cela  démontrerait  simple¬ 
ment  que  la  transformation  de  protéines  en  graisses  est  chimi¬ 
quement  possible  ;  mais  cela  résulte  déjà  des  expériences  sur  la 
larve  de  Muscida  vomitoria ,  ci-dessus  résumées. 

3.  On  a  observé  qu’une  chienne  nourrice,  nourrie  de  viande 
maigre  débarrassée  autant  que  possible  de  ses  hydrocarbones  et 
de  ses  graisses,  élimine,  par  le  lait,  plus  de  graisse  que  n’en  con¬ 
tient  son  alimentation. 

Une  chienne  de  17  kilogrammes  reçoit  chaque  jour,  pendant  vingt- 
deux  jours,  1  500  grammes  de  viande  de  cheval,  maigre  et  bouillie, 
contenant  15^r,9  de  graisse,  soit,  en  vingt-deux  jours,  349sr,8  de 
graisse  :  on  en  trouve  486sr,2  dans  le  lait,  soit  un  excès  de  136gr,4. 
Rien  ne  prouve  toutefois  que  cette  graisse  provienne  des  protéines. 
On  sait  que  la  viande  de  cheval  bouillie  contient  toujours  du  glyco¬ 
gène,  en  quantité  appréciable,  suffisante  pour  donner  une  quantité 
importante  de  graisse.  D’ailleurs,  rien  ne  prouve  que  ces  136si‘,4 
de  graisse  ne  proviennent  pas  d’un  transport  de  la  graisse  de  réserve 
de  la  chienne.  L’expérience  ne  prouve  rien. 

4.  Supposons  qu’on  donne  à  un  animal  une  alimentation  riche 
en  protéines,  très  pauvre  en  graisses  et  en  hydrocarbones  ;  on 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  32 
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peut,  dans  des  circonstances  convenables,  et  avec  des  doses  con¬ 
venablement  choisies  d’aliments,  observer  une  élimination  azotée 
totale,  et  une  élimination  carbonée  incomplète.  Une  partie  du 
carbone  ingéré  a  été  retenue  dans  l’organisme,  sous  forme  ter¬ 
naire  ;  si  cette  quantité  est  plus  grande  que  celle  que  l’organisme 
peut  retenir  sous  forme  de  glycogène,  c’est  qu’une  partie  a  été 
fixée  sous  forme  de  graisse. 

Un  chien  de  34  kilogrammes  reçoit  en  deux  jours  5  000  grammes  de 
viande  maigre,  soit,  d’après  les  tables  d’analyses,  170  grammes 
d’azote  et  626  grammes  de  carbone;  il  élimine  par  les- urines  168gr,76 
d’azote  et  par  les  fèces  2  grammes  d’azote,  soit  170gr, 76  d’azote; 
il  élimine  par  les  urines  101gr,20,  par  les  fèces  13gr,4  et  par  la  respira¬ 
tion  >27gr, 20  de  carbone,  soit  541gr,80  de  carbone.  Il  a  par  conséquent, 
étant  en  équilibre  azoté,  retenu,  sous  forme  ternaire,  84^,20  de  car¬ 
bone.  Or,  ces  84gr,20  de  carbone,  correspondant  à  189gr,40  de  glyco¬ 
gène,  représentent  5,57  p.  1  000  du  poids  de  l’animal,  c’est-à-dire 
une  quantité  se  rapprochant  de  la  quantité  maxima  que  peut  fixer 
un  animal  normal.  Or,  rien  ne  prouve  que  l’animal  en  expérience  ne 
contenait  que  des  traces  de  glycogène  au  début,  et  contient  du  glyco¬ 
gène  au  maximum  à  la  fin  de  l’expérience.  Il  est  donc  vraisemblable 
que  de  la  graisse  a  été  fabriquée. 

Cette  expérience  et  toutes  celles  faites  sur  le  même  type  ne  prouvent 
absolument  rien,  étant  donnés  les  nombres  qu’elles  fournissent.  Elles 
sont  passibles  des  objections  suivantes,  qui  leur  enlèvent  toute  valeur  : 

1°  On  suppose  que  la  viande  maigre  ne  contient  ni  graisse,  ni  gly¬ 
cogène  ;  or  la  viande  de  cheval,  qui  a  servi  à  nourrir  le  chien,  contient 
environ  0gr,9  p.  100  de  graisse  et  0gr,5  p.  100  de  glycogène  (corres- 
pon  ant  à  0,29  p.  100  de  graisse),  soit  une  quantité  de  composés 
ternaires  qui,  exprimée  en  graisse,  est  égale  à  1,19  p.  100.  Pour 
5  000  grammes  de  viande,  cela  fait  59gr,50,  dont  on  n’a  tenu  aucun 
compte  dans  l’expérience  précédente.  La  quantité  de  carbone  d’ori¬ 
gine  azotée  fixée  par  l’animal  doit  être  diminuée  de  la  quantité  de 
carbone  correspondant  à  59sr,50  de  graisse,  soit  environ  4  gr,40  ; 
elle  n’est  plus  dès  lors  que  de  38gr,80,  correspondant  à  87gr,30  de 
glycogène,  soit  2,56  p.  1  000.  Lien  ne  prouve  qu'une  partie  de  ce 
carbone  ait  été  retenue  sous  forme  de  graisse,  l’organisme  pouvant 
parfaitement  fixer  cette  proportion  de  glycogène.  2°  On  admet  que 
la  viande  employée  pour  l’alimentation  de  l’animal  contient  3,4  p.  100 
d’azote,  sans  faire  l’analyse  ;  or  la  viande  contient  souvent  3,6  p.  100 
et  plus  d’azote  ;  on  admet  que,  dans  la  viande,  le  rapport  du  carbone 
à  l’azote  est  égal  à  3,684  ;  mais  on  l’a  aussi  trouvé  égal  à  3,220.  Si 
l’on  reprend  les  calculs,  en  admettant  que  la  viande  contient  3,6  p.  100 
d’azote  et  que  le  rapport  de  carbone  à  l’azote  est  égal  à  3,220,  on  a  les 
résultats  suivants.  L’animal  reçoit  5  000  grammes  de  viande,  soit 
180  grammes  d’azote  et  579gr,60  de  carbone.  Il  élimine  170gr,76 
d’azote  et  541gr,80  de  carbone  ;  il  n’est  pas  en  équilibre  azoté,  il 
retient  180,00  —  170,76,  soit  9gr,24  d’azote,  et  579,60  —  541,80, 
soit  37gr,80  de  carbone.  L’azote  est  retenu  sous  forme  de  protéines  ; 
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or,  dans  les  protéines,  il  y  a  du  carbone,  et  à  9gr,24  d’azote  corres¬ 
pondent  30gr,03  de  carbone.  Il  ne  reste  plus  qu’un  excès  de  37,80 
—  30,03,  soit  6gr,77  de  carbone,  auxquels  correspondent  seulement 
15gr,23  de  glycogène,  quantité  que  l’animal  a  fort  bien  pu  fixer  ;  et 
encore,  dans  ce  calcul,  ne  tient-on  pas  compte  des  substances  ter¬ 
naires  de  la  viande. 

L’expérience  ne  démontre  donc  nullement  que  l’animal  ait  fixé 
des  graisses  provenant  de  protéines. 

En  résumé,  aucune  des  expériences  faites  jusqu’à  ce  jour  ne 
démontre  que ,  dans  V organisme  animal ,  des  substances  protéiques 
peuvent  se  transformer  en  graisses. 

On  a  dit  que  cette  démonstration  est  superflue,  par  ce  que,  les  pro¬ 
téines  pouvant  donner  des  hydrocarbones  (voir  chapitre  XX,  p.  507 
et  526)  et  ceux-ci  pouvant  donner  des  graisses,  les  protéines  peuvent 
être  la  source  indirecte  de  graisses.  On  ne  saurait  admettre  qu’il  en 
soit  nécessairement  ainsi,  car,  d’une  part,  les  protéines  ne  donnent 
pas  des  quantités  considérables  d’hydrocarbones,  et,  d’autre  part, 
ceux-ci  ne  se  transforment  en  graisses  que  lorsqu’ils  s:nt  introduits 
surabondamment  dans  l’organisme. 


2.  La  désassimilation  des  graisses. 

Comment  se  fait  la  désintégration  des  matières  grasses  dans  l’éco¬ 
nomie,  ou,  pour  simplifier,  celle  des  acides  gras  entrant  dans  leu  '  con¬ 
stitution?  La  production  d’acide  carbonique  et  d’eau  qui  résulte  de 
leur  combustion  est-elle  primitive,  ou  représente-t-elle  le  dernier  terme 
d’une  série  plus  ou  moins  longue  de  transformations  ?  Entre  les  graisses 
d’une  part,  l’acide  carbonique  et  l’eau  d’autre  part,  y  a-t-il  ou  n’y 
a-t-il  pas  des  corps  intermédiaires?  Ce  problème  n’est  que  très  incom¬ 
plètement  résolu  ;  aussi  l’exposé  suivant  n’est-il  présenté  qu’à  titre 
de  documentation  provisoire. 

En  raison  de  l’insolubilité  des  acides  gras  ordinaires  (acides  oléique, 
palmitique  et  stéarique)  dans  les  liquides  de  l’organisme,  on  a  recher¬ 
ché,  pour  réduire  les  difficultés  de  l’étude,  quel  est  le  sort  des  acides 
de  la  même  série  chimique,  solubles  dans  les  humeurs,  et  notamment 
celui  des  acides  butyrique,  propionique  et  valérianique,  ou  de  leurs 
sels  sodiques.  Malheureusement,  à  la  suite  de  l’injection  de  ces  sub¬ 
stances,  on  n’a  pas  pu  jusqu’ici  manifester  la  présence  de  produits 
d’oxydation  partielle.  On  a  alors  songé  à  rendre  l’oxydation  de  ces 
corps  plus  difficile  et  plus  lente,  en  les  faisant  entrer  dans  une  combi¬ 
naison  aromatique,  acides  phénylbutyrique,  phénylpropionique, 
phénylvalérianique. 

Et  voici  une  première  observation  :  à  la  suite  de  l’introduction 
dans  l’organisme  de  l’un  de  ces  acides,  formés  par  un  noyau  aroma¬ 
tique  et  une  chaîne  latérale  acyclique,  on  trouve,  dans  F  mine,  comme 
produit  d’élimination  de  la  substance  injectée,  soit  de  l’acide  ben- 
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zoïque  C6H5  —  C02H,  soit  de  l’acide  phénylacétique  C6H5  — CH2 
—  C02H,  à  savoir  de  l’acide  benzoïque,  si  la  chaîne  latérale  acyclique 
contenait  un  nombre  impair  d’atomes  de  carbone,  ou  de  l’acide  phényl¬ 
acétique,  si  cette  chaîne  latérale  acyclique  en  contenait  un  nombre 
pair. 

Voilà  le  fait.  On  en  a  proposé  une  interprétation,  qui  n’est,  bien 
entendu,  qu’hypothétique,  donc  provisoire. 

Considérons  la  formule  de  constitution  de  l’acide  phénylpropio- 
nique  : 

C6H5  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

^  a 

Imaginons  que  ce  corps  subisse  dans  l’organisme  une  oxydation 
partielle  et  que  cette  oxydation  porte  sur  le  chaînon  [3.  La  molécule 
sera  rompue  :  il  se  produira  d’une  part  un  composé  à  deux  atomes  de 
carbone,  dont  nous  ne  connaissons  ni  la  nature,  ni  la  destinée,  et, 
d’autre  part,  le  composé  C6H5 — C02H,  c’est-à-dire  del’acide  benzoïque. 

Considérons  la  formule  de  constitution  de  l’acide  phénylvaléria- 
nique 

C6H5  —  CH2  —  CH2  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

P 

Imaginons  que  ce  corps  subisse  dans  l’organisme  une  oxydation 
partielle  et  que  cette  oxydation  porte  sur  le  chaînon  [3.  La  molécule 
sera  rompue  ;  et,  comme  ci-dessus,  il  se  produira  d’une  part  le  corps 
inconnu  en  C2  et,  d’autre  part,  de  l’acide  phénylpropionique 

b6H5  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

? 

Si  une  nouvelle  oxydation  se  produit  ici,  toujours  au  même  point  3 
de  la  molécule,  il  se  formera  (avec  élimination  du  corps  en  C2 
méconnu)  comme  ci-dessus  de  l’acide  benzoïque  C6H5  —  C02H. 

Considérons  maintenant  l’acide  phénylbutyrique  : 

C6H5  —  CH2  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

? 

Une  oxydation  portée  en  (3  conduira  à  la  formation  d’acide  phényl- 
acétique  C6H5  —  CH2  —  C02H. 

Les  acides  supérieurs  ayant,  comme  l’acide  phénylbutyrique,  un 
nombre  pair  d’atomes  de  carbone  à  leur  chaîne  latérale  conduiront 
par  oxydations  successives  réalisées  en  [3  à  la  production  de  ce  même 
acide  phénylacétique. 

Telle  est  l’hypothèse,  ou,  comme  on  dit,  plus  souvent,  la  théorie 
de  la  [j-oxydaiion  :  elle  n’est  pas  en  contradiction  avec  le  fait  expéri¬ 
mental  précédemment  noté,  à  savoir  :  élimination  urinaire  d’acide 
benzoïque  ou  d’acide  phénylacétique,  selon  que  la  chaîne  latérale 
du  corps  injecté  renferme  un  nombre  impair  ou  un  nombre  pair  d’ato¬ 
mes  de  carbone. 
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Si  maintenant  nous  imaginons  que  l’oxydation  des  acides  gras  dans 
l’organisme  se  fait,  quand  ils  sont  libres,  comme  elle  se  fait  quand  ils 
sont  unis  à  un  noyau  aromatique,  nous  admettons  que  l’oxydation 
se  fait  aussi  en  (5  et  qu’ainsi  ceux  d’entre  eux  qui  possèdent  un  nombre 
pair  d’atomes  de  carbone  (ce  sont  les  seuls  que  nous  ayons  à  considérer 
quand  il  s’agit  des  graisses  de  l’organisme)  conduisent  à  la  séparation 
plusieurs  fois  répétée  du  composé  en  C2  inconnu  et  à  la  production 
d’une  série  d’acides  gras,  dont  le  nombre  des  atomes  de  carbone 
diminue  de  2  unités  de  l’un  au  suivant,  jusques  et  y  compris  l’acide 
butyrique  : 

CH3  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

Quand  l’oxydation  est  arrivée  à  ce  point,  on  devrait  imaginer 
qu’une  nouvelle  oxydation  ferait  apparaître  de  l’acide  acétique 
CH3  —  C02H.  En  réalité,  il  se  produit  des  corps  acétoniques,  acide 
[î-oxy butyrique,  acide  acétylacétique  (r  u  diacétique)  et  acétone,  les¬ 
quels  répondent  aux  formules  de  constitution  suivantes  : 

Acide  butyrique .  CH3  —  CH2  —  CH2  —  C02H. 

Acide  (î-oxybutyrique. . .  CH3  —  CHOH  —  CH2  —  C02H. 

Acide  acétylacétique  ....  CH3  —  CO  —  CH2  —  C02H. 

Acétone .  CH3  —  CO  —  CH3, 

de  l’acide  carbonique  étant  engendré  à  côté  de  l’acétone  dans  l’ultime 
oxydation. 

La  transformation  de  l’acide  butyrique  en  corps  acétoniques  dans 
l’organisme  est  démontrée  par  les  observations  suivantes  : 

1°  Si,  chez  le  diabétique,  en  état  d’acidose,  on  fait  ingérer  de  l’acide 
butyrique,  ou  maints  autres  acides  gras  contenant  un  nombre  pair 
d’atomes  de  carbone,  on  voit  apparaître  dans  l’urine  un  supplément 
de  corps  acétoniques. 

2°  Il  en  est  de  même  chez  l’homme  normal,  à  condition  qu’on  in¬ 
jecte  brusquement  dans  l’organisme  une  très  grande  quantité  d’acide 
butyrique  ou  de  butyrate  de  soude. 

3°  Si  l’on  fait  circuler  un  certain  nombre  de  fois,  dans  les  vaisseaux 
d’un  foie  de  chien  extrait  del’organisme,  du  sang  défibriné,  additionné 
d’acide  butyrique,  on  peut  constater  que  ce  sang  se  charge  rapide¬ 
ment  de  corps  acétoniques,  en  même  temps  que  disparaît  l’acide  buty¬ 
rique. 

Pendant  longtemps,  Vacétonurie  (présence  des  corps  acétoniques  dans 
l’urine)  du  diabétique  a  été  considérée  comme  manifestant,  chez  le 
sujet,  une  déviation  du  métabolisme.  On  admet  aujourd’hui  qu’elle 
manifeste  simplement  l’exagération  d’un  processus  normal  :  le  trouble 
acétonique  du  diabétique  ne  serait  plus  qualitatif,  mais  seulement 
quantitatif. 

On  trouve,  en  effet,  dans  l’urine  normale  de  l’homme  (en  quantité 
minime,  sans  doüte,  10  à  30  milligrammes  en  vingt-quatre  heures), 
très  régulièrement  des  corps  acétoniques  (ou  plus  exactement  de  l’acide 
acétylacétique  et  de  l’acétone,  car  on  n’y  rencontre  pas  d’acidé 
(s-oxy  butyrique)» 
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La  quantité  des  corps  acétoniques  de  l’urine  normale  augmente 
parfois  considérablement  pendant  le  jeune.  Au  lieu  de  10  à  30  milli¬ 
grammes  de  corps  acétoniques  (chiffre  correspondant  au  cas  de 
l’homme  ncrmal,  normalement  alimenté),  on  a  trouvé  chez  un  jeû¬ 
neur  au  troisième  jour  de  jeûne,  9  grammes  ;  au  septième  jour, 
14  grammes;  au  vingt-troisième  jour,  20  grammes  environ  de  ces 
corps  (1). 

On  obtient  d’ailleurs  cette  même  augmentation  de  la  quantité  des 
corps  acétoniques  de  l’urine  quand  on  soumet  le  sujet,  non  plus  au 
jeûne  total,  mais  au  jeûne  hydrocarboné  (suppression,  ou  tout  au 
moins  diminution  considérable  des  hydrocarbones  alimentaires), 
qu’on  réalise  en  constituant  la  ration  alimentaire  à  l’aide  de  viande, 
œufs,  graisses  et  légumes  verts.  C’est  ainsi  que,  durant  les  cinq  jours 
d’un  tel  jeûne  hydrocarboné,  on  a  trouvé  0®r,47,  l§r,18,  2§r,55, 
4sr,15,  5sr,30  de  corps  acétoniques  dans  l’urine  de  vingt-quatre 
heures. 

Ainsi,  l’absence  d’hydrocarbones  dans  la  ration  alimentaire  a  pour 
conséquence  l’acétonurie.  Une  fois  que  celle-ci  est  bien  réalisée,  on  peut 
la  faire  disparaître  assez  rapidement  (en  quelques  jours)  en  rendant 
une  quantité  modérée  (50  grammes  par  exemple)  d’hydrocarbones. 
Si,  par  contre,  dans  la  ration  alimentaire  du  jeûne  hydrocarboné, 
on  augmente  notablement  la  proportion  des  graisses,  on  exagère 
l’acétonurie  à  tel  point  que,  pour  une  augmentation  considérable 
des  graisses,  on  peut  obtenir  40  grammes  de  corps  acétoniques  uri¬ 
naires  en  vingt -quatre  heures. 

On  n’explique  pas  actuellement  ces  faits  ;  aussi  nous  contenterons- 
nous  de  les  noter. 

De  ce  que  l’augmentation  des  graisses  dans  la  ration  alimentaire 
du  jeûne  hydrocar toné  détermine  une  augmentation  des  corps  acéto¬ 
niques  de  l’urine,  on  peut  conclure  qu’il  est  vraisemblable  que  ces 
corps  acétoniques  dérivent  des  graisses. 

Il  est  possible  de  confirmer  expérimentalement  cette  conclusion, 
au  moins  dans  le  cas  de  l’acétonurie  diabétique.  Voici  les  faits  :  Un 
diabétique  élimina  durant  trois  jours  environ  114  grammes  de  corps 
acétoniques  par  jour  (sans  compter  l’acétone  contenu  dansl’air  expiré). 
Pendant  la  même  période,  il  élimina  par  les  urines  14sr,4  d’azote 
par  jour,  ce  qui  correspond  à  la  destruction  de  90  grammes  d’albumine. 
Ces  90  grammes  d’albumine  détruite  ne  sauraient  produire  114  gram¬ 
mes  de  corps  acétoniques.  On  ne  saurait  prétendre  que  les  corps  acé¬ 
toniques  dérivent  des  hydrocarbones,  puisque  la  suppression  de  l’ali¬ 
mentation  hydrocarbonée  augmente  la  quantité  des  corps  acétoniques, 
tandis  que  l’introduction  des  hydrocarbones  dans  l’alimentation  la 
diminue  jusqu’à  les  faire  disparaître.  C’est  donc  que,  dans  l’exemple 
ci-dessus,  une  partie  des  corps  acétoniques  dérive  nécessairement 
des  graissesf.  Rien  ne  prouve  d’ailleurs  qu’une  autre  partie  de  ces 
mêmes  corps  acétoniques  ne  dérive  pas  des  protéines  détruites. 

Maintes  questions  ont  été  posées  à  propos  de  ces  corps  acétoniques, 

(l)Ces  nombres  sont  des  maxima.  Il  est  des  sujets  qui,  pendant  le  jeûne,  éliminent 
Ire  corps  acétoniques  en  excès  assurément,  mais  en  moindre  excès  pourtant  :  tel  sujet, 
1  ar  exemple,  a  présenté  un  maximum  de  6sr,25  au  septième  jour  de  jeûne. 
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et,  par  exemple,  celles-ci  :  Les  corps  acétoniques  sont-ils  des  dérivés 
obligatoires  ou  facultatifs  des  graisses,  c’est-à-dire  se  produisent-ds 
toujours  et  nécessairement  dans  la  désintégration  des  graisses,  ou  ne  s 
produisent-ils  que  lorsque  certaines  conditions,  non  encore  déter¬ 
minées,  sont  réalisées  ?  Où  et  comment  sont  engendrés  les  corps  acéto¬ 
niques?  Quel  est,  dans  l’organisme  normal,  le  mécanisme  de  la  trans¬ 
formation  finale  des  corps  acétoniques?  etc. 

Il  est  impossible  présentement  de  répondre  à  ces  questions  sans 
sortir  du  domaine  des  faits  positifs,  pour  entrer  dans  celui  des  spécu- 
ations  théoriques. 


*> 


CHAPITRE  XX 


LE  GLYCOGÈNE  ET  LA  GLYCOGENÈSE 

Sommaire.  —  Glycogène  et  glycose. 

1.  Le  glycogène. — -Quantité  de  glycogène  du  foie,  des  muscles,  de  l’organisme.  — 
a.  Glycogène  et  protéines.  Recherches  expérimentales  établissant  la  transformation 
de  protéines  en  glycogène.  Une  réserve  provisoire.  —  b.  Glycogène  et  hydrocarbones. 
Démonstration  de  la  production  de  glycogène  hépatique,  en  partant  des  hydrocar¬ 
bones  alimentaires.  Théorie  de  l’épargne  et  théorie  de  l’anhydridation;  expériences 
et  conclusions. — -c.  Glycogène  et  graisses.  Quelques  faits  expérimentaux. — d.  Lieu 
de  production  du  glycogène.  Le  glycogène  se  forme  dans  l’organe  où  il  se  dépose  :  cas 
du  foie  et  des  muscles. 

2.  La  glycose.  —  a.  Glycogenèse  hépatique.  Sucra  d’absorption  intestinale  et  sa  dispa¬ 
rition  dans  le  foie.  Augmentation  du  sucre  du  sang  pendant  la  traversée  hépatique 
chez  l’animal  à  jeun.  Quantités  respectives  de  sucre  du  foie  et  du  sang.  Expérience  du 
foie  lavé.  Diminution  du  sucre  du  sang  à  la  suite  de  l’hépatectomie.  —  b  .Substance 
mère  du  sucre  hépatique.  Le  sucre  du  foie  dérive  de  son  glycogène  transformé  par  une 
diastase  amylolytique  fabriquée  par  le  foie.  Hyperglycémie  et  glycosurie  consécutive 
par  exagération  de  la  glycogenèse  hépatique.  Piqûre  bulbaire  glycosurique  ;  nerfs 
glyco-sécréteurs.  Hyperglycémie  et  glycosurie  asphyxiques.  Hyperglycémie  et  cir¬ 
culation  hépatique.  Hyperglycémie  adrénalinique.  Glycémie  normale  et  glycogenèse 
extra-hépatique.  —  c.  Glycose  du  sang  et  protéines.  Origine  protéidique  possible  du  sucre 
du  sang  démontrée  chez  l’homme  diabétique,  chez  le  chien  pancréatectomisé,  chez 
les  animaux  phlorhidzinés.  Démonstration  par  une  étude  de  métabolisme.  Désami¬ 
nation  post-digestive  d’acides  aminés  et  sort  du  résidu.  La  transformation  des  pro¬ 
téines  en  sucre  se  fait-elle  dans  le  foie? — d.  Glycose  du  sang  et  graisses,  nombreuses 
expériences  tendant  à  démontrer  la  transformation  possible  de  graisses  en  glycose. 
Critique  de  ces  expériences  et  des  résultats  publiés.  Insuffisance  des  données  expéri¬ 
mentales  pour  conclure.  —  e.  Désassimilation  du  sucre  dans  l’organisme.  Oxydation 
directe  ou  totale,  ou  dédoublements  successifs  suivis  d’oxydation  finale.  Acide  gly- 
curonique.  Acide  lactique  ;  acide  lactique  et  glycogène  hépatique  ;  acide  lactique 
et  glycolyse  sanguine.  Aucune  conclusion  actuellement  possible. 

8. Les  troubles  de  la  régulation  glycémique.— Le  sucre  dusang  est  consommé 
dans  l’organisme.  De  l’existence  d’un  mécanisme  régulateur  de  la  glycémie  normale. 
Hyperglycémie  et  hypoglycémie.  Hyperglycémie  par  exagération  de  la  transformation 
du  glycogène  en  glycose.  Hyperglycémie  alimentaire.  Le  diabète  léger,  exagération 
de  l’hyperglycémie  alimentaire  ;  pouvoir  glyco- fixateur  de  l’organisme.  Le  diabète 
grave  pathologique  et  expérimental  et  son  mécanisme  essentiel  :  diminution  et 
suppression  de  l’utilisation  de  la  glycose  dans  l’organisme.  Diabète  léger  et  diabète 
grave*  Hypoglycémie.  Sucre  virtuel  ou  protéidique, 

On  trouve  dans  l’organisme  deux  hydrocarbones  principaux  :  le 
glycogène i  essentiellement  localisé  clans  les  cellules,  et  plus  parti* 
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culièrement  dans  les  cellules  hépatiques  et  dans  les  fibres  muscu¬ 
laires  [forme  de  dépôt )  ;  la  glycose ,  essentiellement  localisée  dans 
les  liquides  organiques,  et  en  particulier  dans  le  plasma  sanguin 
[forme  de  transport). 

La  quantité  de  glycose  du  sang  est  très  constante,  très  indépen¬ 
dante  des  conditions  physiologiques  (sauf  dans  quelques  cas 
pathologiques)  ;  elle  oscille  entre  1  gramme  et  lsr,5  pour  1  000  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang  ;  la  quantité  de  glycogène  de  l’organisme, 
et  plus  particulièrement  du  foie,  est  essentiellement  et  rapidement 
variable. 

1.  Le  glycogène. 

Le  foie  du  chien,  du  chat,  du  lapin,  de  l’oie,  de  la  poule,  etc., 
ayant  reçu  une  nourriture  abondante  et  riche  en  hydrocarbones, 
peut  contenir  une  quantité  de  glycogène  égale  à  8  ou  10  p.  100 
du  poids  de  l’organe  frais,  soit  de  30  à  40  p.  100  du  poids  de 
l’organe  sec  ;  on  a  noté  exceptionnellement  jusqu’à  15  et  18  p.  100 
du  poids  de  l’organe  frais,  soit  60  à  70  p.  100  du  poids  de  l’organe 
sec. 

Les  muscles  des  mêmes  animaux  contiennent  une  quantité  de 
glycogène  variant  généralement  de  0,5  à  1  p.  100  du  poids  de 
l’organe  frais  ;  exceptionnellement,  ils  peuvent  en  contenir 
davantage,  2  p.  100  et  même  plus. 

La  quantité  de  glycogène  du  foie  est  essentiellement  variable  : 
elle  diminue  notamment,  d’importante  façon,  dans  l’intervalle  des 
repas  ;  notons  expressément  que  les  variations  de  la  quantité  de 
glycogène  des  muscles  sont  toujours  moins  grandes  que  celles  de 
la  quantité  du  glycogène  du  foie. 

Le  foie  contient  une  fraction  notable  du  glycogène  total  :  une 
oie  abondamment  nourrie,  pesant  2  500  grammes,  avait  un  foie  de 
200  grammes  avec  10,5  p.  100  de  glycogène,  soit  21  grammes  ; 
1  300  grammes  de  muscles  avec  1,3  p.  100  de  glycogène,  soit 
17  grammes  ;  5  grammes  de  glycogène  dans  les  autres  organes  ; 
en  tout  43  grammes  de  glycogène,  dont  21  grammes,  soit  49p.  100, 
dans  le  foie.  L’organisme,  dans  son  ensemble,  contenait  1,72  p.  100 
de  glycogène. 

Avec  des  méthodes  d’analyse  plus  parfaites  que  celles  utilisées 
dans  cette  détermination,  on  a  obtenu,  chez  des  chiens  nourris  de 
viande,  de  riz,  de  pommes  de  terre  et  de  sucre,  les  nombres  sui¬ 
vants,  qui  sont  d’ailleurs  des  matcimai  Un  chien  de  8  800  grammes 


506 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


contenait  300  grammes  de  glycogène,  soit  3,4  p.  100  ;  le  foie  en 
contenait  115  grammes,  les  muscles  117  grammes,  les  autres 
tissus  68  grammes;  donc  le  foie  en  contenait  38  p.  100,  les  muscles 
39  p.  100  et  les  autres  organes  23  p.  100. 

- —  Le  glycogène  du  joie  diminue  rapidement  et  considérablement  et 
tend  à  disparaître  sous  Vinfluence  du  jeûne ,  du  travail  musculaire , 
du  jroid.  Le  glycogène  des  muscles  se  comporte  de  même  dans  les 
mêmes  conditions ,  mais  sa  diminution  est  beaucoup  moins  rapide  et 
sa  disparition  beaucoup  plus  tardive. 

Le  glycogène  du  foie  diminue  dans  l’intervalle  des  repas  ;  on  a 
longtemps  admis  qu’il  disparaît  sous  l’influence  du  jeûne  absolu  : 
en  six  jours  chez  la  poule  et  chez  1’.  ie  ;  en  six  à  huit  jours  chez  le 
lapin  ;  en  quinze  jours  chez  le  chien  ;  on  sait  aujourd’hui  que,  dans 
ces  limites,  la  disparition  du  glycogène  n’est  pas  totale  ;  mais  la  quan¬ 
tité  qui  subsiste  est  à  peu  près  toujours  minime  (1  décigramme  au 
maximum  dans  le  foie  de  la  poule).  Pendant  le  jeûne,  le  glycogène 
du  muscle  persiste  plus  longtemps  que  le  glycogène  du  foie;  on  a  admis 
qu’il  disparaît  en  cinq  à  six  jours  chez  la  poule,  en  huit  jours  chez  le 
lapin,  en  quinze  jours  chez  le  chien  ;  on  sait  aujourd’hui  que,  dans  ces 
limites,  la  disparition  du  glycogène  musculaire  n’est  pas  totale,  mais 
la  quantité  qui  subsiste  est  à  peu  près  toujours  très  minime  (1) 
(1  gramme  au  maximum  dans  les  muscles  de  la  poule). 

Le  travail  musculaire  fait  rapidement  diminuer  et  disparaître  pres¬ 
que  complètement  le  glycogène  du  foie  :  on  n’en  trouve  que  des  traces 
dans  le  foie  d’un  chien  qui  a  tourné  dans  une  roue  pendant  six  heures  ; 
il  persiste  davantage  dans  les  muscles  ;  on  le  fait  disparaître  complè¬ 
tement,  et  c’est  là  le  seul  procédé  permettant  d’obtenir  ce  résultat, 
en  quatre  à  cinq  heures,  du  foie  et  des  muscles  d’un  chien,  quand 
on  injecte  une  dose  de  strychnine  suffisante  pour  provoquer  des  con¬ 
vulsions  intenses,  insuffisante  pour  tuer. 

Le  glycogène  diminue  rapidement,  chez  l’animal  exposé  au  refroi¬ 
dissement.  Si  un  lapin,  abondamment  nourri  d’hydrocarbones,  dont 
le  foie  est  gorgé  de  glycogène,  est  plongé  dans  l’eau  froide,  pendant 
quelques  minutes,  et  abandonné,  pendant  quelques  heures,  tout 
mouillé  dans  une  enceinte  à  12°,  il  perd  la  presque  totalité  de  son  gly¬ 
cogène  hépatique  et  une  importante  proportion  de  son  glycogène 
musculaire.  Si  un  chat  est  immobilisé,  après  avoir  résisté  au  refroi¬ 
dissement  pendant  quelques  heures,  il  commence  à  se  refroidir  et 
meurt  par  abaissement  de  sa  température  interne  (2)  :  au  moment  de 


(1)  Le  glycogène  se  maintient  longtemps  dans  les  tissus  des  marmottes  en  sommeil 
hibernal  (après  quatre-vingts  jours  de  sommeil  et  de  jeûne,  on  en  a  trouvé  2,2  p.  100 
dans  le  foie,  et  0,38  p.  100  dans  le  muscle)  ;  on  en  a  trouvé  de  même  des  quantités 
appréciables  dans  le  foie  et  les  muscles  des  saumons  du  Ehin,  malgré  leur  jeûne  de 
plusieurs  semaines. 

(2)  Pendant  les  trois  premières  heures,  sa  température  s’abaisse  de  3  degrés  : 
pendant  les  cinq  à  douze  heures  suivantes,  elle  reste  constante  :  puis  elle  baisse  d'en¬ 
viron  un  degré  par  heure  ;  la  mort  survient  quand  la  température  est  tombée  à  25° 
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la  mort,  le  glycogène  a  disparu  à  peu  près  complètement  de  son  foie 
et  a  considérablement  diminué  dans  ses  muscles. 

a.  Glycogène  et  protéines.  —  Se  forme-t-il  du  glycogène  aux 
dépens  des  protéines? 

On  a  jadis  répondu  affirmativement,  en  se  fondant  sur  ce  que 
des  animaux  (chiens  ou  poules),  nourris  depuis  des  mois  exclusi¬ 
vement  avec  de  la  viande  maigre,  contiennent  une  abondante 
réserve  de  glycogène  hépatique  et  musculaire.  Ces  constatations 
ne  sauraient  établir  l’origine  protéique  possible  du  glycogène  : 
1°  parce  que  rien  ne  prouve  que  le  glycogène  trouvé  n’existait  pas 
au  début  de  l’alimentation  carnée  ;  2°  parce  que  la  viande  con¬ 
tient  en  quantité  appréciable,  soit  du  glycogène,  soit  de  l’acide 
lactique,  ce  dernier  pouvant  régénérer  du  glycogène  dans  le 
muscle.  Il  faut  donc  débarrasser  autant  que  possible  l’animal 
de  son  glycogène  (par  un  jeûne  prolongé,  six  jours  pour  la 
poule,  vingt  jours  pour  le  chien),  et  la  viande  alimentaire,  des 
hydrocarbones  et  de  l’acide  lactique  qu’elle  renferme  (en  l’épui¬ 
sant  à  l’ébullition,  et  l’abandonnant  quelques  jours  dans  l’eau 
à  40°,  jusqu’à  putréfaction  commençante).  En  nourrissant  avec 
cette  viande,  pendant  quelques  jours,  des  poules  ayant  subi  un 
jeûne  de  six  jours,  on  a  trouvé  2  à  3  p.  100  de  glycogène  hépa¬ 
tique  et  environ  1  p.  100  de  glycogène  musculaire.  Ce  glycogène 
néoformé  ne  saurait  provenir  d’hydrocarbones  contenus  dans 
l’organisme  (il  n’y  en  avait  plus  que  des  quantités  minimes),  ou 
d’hydrocarbones  ou  d’acide  lactique  alimentaires  (il  n’y  en  avait 
pas  en  quantité  notable)  ;  il  provient  des  graisses  ou  des  protéines 
contenues  dans  les  aliments  ou  dans  l’organisme.  Comme  des 
expériences,  dont  nous  parlerons  ci-dessous,  ont  établi  que  les 
graisses  ingérées  seules  par  un  animal  ayant  épuisé  son  glycogène 
sont  inefficaces  à  en  reconstituer  la  réserve  dans  les  proportions 
ci-dessus  indiquées,  on  est  conduit  à  attribuer  la  néoformation 
du  glycogène  aux  protéines,  et  non  aux  graisses. 

Des  recherches  équivalentes  ont  été  faites  sur  le  chien,  débarrassé 
de  la  presque  totalité  du  glycogène  de  ses  tissus  par  un  procédé  spé¬ 
cial.  Après  avoir  maintenu  au  jeûne  absolu  (les  animaux  ne  recevaient 
que  de  l’eau)  des  chiens  pendant  sept  jours,  on  leur  injectait  sous  la 
peau  pendant  les  trois  jours  suivants  1  gramme  de  phlorhidzine  par 
jour,  afin  de  provoquer  chez  eux  la  glycosurie,  tout  en  maintenant 
le  jeûne  absolu.  De  tels  animaux  ne  contiennent  pas  plus  del  p.  1000 
de  glycogène  hépatique  et  pas  plus  de  2  p.  1  000  de  glycogène  muscu¬ 
laire,  quand  l’analyse  est  faite  sur  des  organes  prélevés  sept  heures 
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après  la  dernière  injection  de  phlorhidzine.  Si,  au  contraire,  le  prélè¬ 
vement  est  fait  sur  l’animal  toujours  maintenu  au  jeûne,  vingt- 
quatre  heures  après  la  troisième  et  dernière  injection  de  phlorhidzine, 
la  proportion  de  glycogène  atteint  1 1  p.  1  000  dans  le  foie  et  3  p.  1  000 
dans  les  muscles.  Il  y  a  donc  eu  production  de  glycogène  entre  la 
septième  et  la  vingt-quatrième  heure,  et  nécessairement  aux  dépens 
des  protéines  ou  des  graisses  de  l’organisme.  Si  nous  admettons  (ce 
qui  sera  démontré  ci-dessous)  que  les  graisses  n’engendrent  pas  de 
glycogène,  nous  avons  démontré  que  du  glycogène  peut  être  produit 
aux  dépens  des  protéines. 

Il  est  donc  incontestable  que  du  glycogène  peut  dériver  des 
substances  protéiques.  Mais  nous  savons  aujourd’hui  que  de 
nombreuses  substances  protéiques,  considérées  longtemps  comme 
étant  des  substances  albumineuses  simples,  sont  en  réalité  des 
glycoprotéides,  contenant  par  conséquent  un  groupement  hydro¬ 
carboné  dans  leur  molécule  :  telles  sont  en  particulier  l’ovalbu- 
mine  et  de  nombreux  éléments  des  tissus  ;  certains  auteurs  ont 
cru  pouvoir  conclure  de  leurs  expériences  que  seules  les  protéines 
contenant  un  groupement  hydrocarboné  dans  leur  molécule 
sont  aptes  à  engendrer  du  glycogène  dans  l’organisme.  Les  pro¬ 
téines  qui  ne  contiennent  pas  de  noyau  hydrocarboné  dans  leur 
molécule  (la  caséine,  par  exemple)  ne  sauraient,  d’après  ces  auteurs, 
engendrer  de  glycogène  dans  l’organisme.  Les  expériences  qui 
ont  été  faites  pour  résoudre  la  question,  dans  le  cas  d’alimentation 
avec  de  la  caséine,  ont  donné  des  résultats  qui  ne  sont  pas  rigou¬ 
reusement  concordants.  Il  convient,  par  conséquent,  de  réserver 
cette  question  de  la  formation  de  glycogène  aux  dépens  des  pro¬ 
téines  non  hydrocarbonées.  Quant  aux  autres  protéines  (oval¬ 
bumine,  protéines  de  la  viande,  etc.),  nous  venons  de  reconnaître 
qu’elles  peuvent  engendrer  du  glycogène. 

Nous  noterons  toutefois  que  la  quantité  de  glycogène  qui 
s’amasse  dans  le  foie  à  la  suite  d’une  alimentation  protéique 
(2  à  3  p.  100  au  maximum)  est  de  beaucoup  inférieure  à  celle  qui 
peut  s’y  amasser  (10  à  12  p.  100,  parfois  même  plus)  à  la  suite 
d’une  alimentation  très  riche  en  hydrocarbones. 

b.  Glycogène  et  hydrocarfoones.  - —  Se  forme -t-il  du  gly¬ 
cogène  aux  dépens  des  hydrocarbones  alimentaires? 

Chez  un  animal  (poule,  lapin),  dont  le  glycogène  hépatique  et 
musculaire  a  presque  complètement  disparu,  à  la  suite  d’un  jeûne 
suffisamment  prolongé,  on  constate  la  présence  d’une  quantité 
de  glycogène  très  importante  dans  le  foie  et  notable  de  ns  les 
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muscles,  quelques  heures  après  l’ingestion  d’hydrocarbones 
‘(glycose,  lévulose,  galactose,  saccharose,  maltose,  lactose,  ami¬ 
don,  etc.).  / 

Si,  après  un  jeûne  de  six  jours,  on  fait  ingérer  à  un  lapin  de 
25  à  60  grammes  de  glycose,  on  trouve  dans  son  foie,  huit  à 
douze  heures  plus  tard,  de  6  à  12  p.  100  de  glycogène.  Si,  après 
un  jeûne  de  six  jours,  on  fait  ingérer  à  une  poule  20  grammes  d’hy¬ 
drocarbones  (glycose,  lévulose,  galactose,  saccharose,  lactose), 
on  trouve,  quelques  heures  plus  tard  (douze  heures  pour  le  foie, 
douze  à  trente-six  heures  pour  les  muscles)  :  2,69  à  8,24  p.  100 
de  glycogène  dans  le  foie  et  0,40  à  0,60  p.  100  dans  les  muscles. 

En  faisant  circuler  dans  les  vaisseaux  du  foie  fraîchement 
extirpé  de  l’organisme  vivant,  du  sang  défibriné  fortement  sucré, 
on  a  pu  constater  un  enrichissement  du  tissu  hépatique  en  glyco¬ 
gène  (dosage  du  glycogène  dans  un  lobe  du  foie  avant  la  circula¬ 
tion,  dans  un  autre  lobe  après  la  circulation  et  comparaison  des 
résultats). 

La  démonstration  peut  revêtir  une  forme  particulièrement  frap¬ 
pante.  Chez  le  chien,  la. veine  porte,  avant  de  s’enfoncer  dans  le  foie, 
rampe  à  sa  surface  en  émettant  des  branches  multiples,  les  premières 
destinées  aux  lobes  droits,  les  secondes  destinées  aux  lobes  gauches 
du  foie  :  cette  disposition  anatomique  permet  d’irriguer  artificielle¬ 
ment,  au  même  moment  et  dans  les  mêmes  conditions,  les  deux  moi¬ 
tiés  du  foie  avec  deux  liquides  différents.  En  faisant  passer  dans  la 
moitié  droite  du  foie  du  liquide  de  Locke  additionné  de  5  p.  100  de 
glycose,  on  a  constaté  au  bout  de  une  heure  à  une  heure  et  demie  (on 
fait  circuler  de  50  à  60  centimètres  cubes  de  liquide  à  la  minute)  que 
la  moitié  gauche  est  notablement  plus  riche  en  glycogène  que  la  moitié 
droite  (par  exemple,  1,195  p.  1  000  à  gauche  et  0,433  à  droite),  ce  qui 
conduit  à  admettre  que  le  foie  a  retenu  sous  forme  de  glycogène  une 
partie  du  sucre  du  liquide  de  Locke  sucré. 

Les  hydrocarbones  sont-ils  la  matière  première  aux  dépens  de 
laquelle  se  formera  le  glycogène  par  déshydratation  ( théorie  de 
V anhydridation )?  Ou  préservent-ils  de  la  destruction,  grâce  à 
leur  altérabilité  plus  grande,  le  glycogène  issu  d’une  autre  origine, 
protéique,  par  exemple  ( théorie  de  V épargne)^. 

Parmi  les  hydrocarbones,  les  uns  ne  sont  pas  modifiés  dans  le 
tube  digestif,  les  autres  sont  hydratés.  On  peut  admettre  qu’ils 
ne  pénètrent  dans  le  sang  que  sous  les  formes  glycose,  lévulose 
et  galactose.  La  glycose,  aldéhyde  de  la  sorbite,  est  dextrogyre  ; 
la  galactose,  aldéhyde  de  la  dulcite,  est  dextrogyre  ;  la  lévulose, 
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cétone  de  la  mannite,  est  lévogyre.  Si  ces  hydrocarbones  sont  la 
matière  première  du  glycogène,  il  est  à  présumer  que  le  glyco¬ 
gène  aura  une  constitution  différente  et  un  pouvoir  rotatoire 
droit  ou  gauche,  selon  la  nature  de  l’hydrocarbone  générateur. 
Or  il  n’en  est  rien  :  le  glycogène  est  toujours  l’anhydride  de  la 
glycose  ;  il  est  toujours  dextrogyre,  et  son  pouvoir  rotatoire  a 
toujours  la  même  valeur  ;  il  donne  toujours  les  mêmes  produits 
de  transformation,  sous  l’influence  de  la  salive,  du  suc  pancréa¬ 
tique,  des  acides  dilués  bouillants,  etc. 

Si  on  fait  ingérer  à  un  animal,  débarrassé  de  son  glycogène 
par  le  jeune,  des  substances  facilement  oxydables,  n’appartenant 
pas  au  groupe  des  hydrocarbones  (glycol  méthylénique,  glycol 
propylénique,  glycérine,  érythrite,  quercite,  dulcite,  mannite, 
acide  saccharique,  acide  mucique,  anhydride  glycuronique,  etc.), 
on  constate  un  dépôt  de  glycogène  typique  dans  le  foie.  C’est 
ainsi  que  les  foies  de  poules  soumises  à  un  jeûne  de  cinq  jours 
contenaient,  quelques  heures  après  i’ingestion  de  40  à  60  centi¬ 
mètres  cubes  de  glycérine,  une  quantité  de  glycogène  comprise 
entre  Or,53  et  l§r,81  (les  foies  de  poules  semblables,  soumises 
à  un  jeûne  de  cinq  jours,  ne  contenant  que  de  0^r,06  à  0^r,20 
de  glycogène). 

Ces  faits  semblent  donner  raison  à  la  théorie  de  l’épargne  :  il 
est  plus  simple  d’imaginer  que  ces  substances  si  différentes 
préservent  de  la  destruction  le  glycogène  issu  d’une  autre  origine 
(glycoprotéides  par  exemple)  que  d’accorder  au  foie  la  propriété 
de  remanier  ces  molécules  si  diverses,  pour  en  faire  un  seul  et 
même  glycogène.  Toutefois,  ces  faits  ne  prouvent  pas  que  le  foie 
ne  paisse  faire  du  glycogène  avec  les  hydrocarbones,  ou  tout  au 
moins  avec  certains  d’entre  eux.  La  question  doit  être  étudiée 
par  d’autres  méthodes. 

On  débarrasse,  autant  qu’il  se  peut,  un  animal  de  glycogène 
par  le  jeûne  ;  on  lui  fait  ingérer  des  aliments  riches  en  hydro¬ 
carbones,  pauvres  en  protéines  et  en  graisses.  On  recueille  les 
excreta  et  on  y  dose  l’azote  ;  on  connaît  ainsi  la  quantité  des 
protéines  qui  se  sont  décomposées  pendant  la  durée  de  l’expé¬ 
rience,  et  on  calcule  la  quantité  maxima  de  glycogène  qui  aurait 
pu  se  former  à  leurs  dépens.  On  sacrifie  l’animal  et  on  dose  le 
glycogène.  Dans  les  expériences  typiques,  la  quantité  de  gly¬ 
cogène  trouvée  est  plus  grande  que  la  quantité  qui  peut  provenir 
des  protéines  détruites  ;  donc  une  partie  du  glycogène  s’est 
formée  aux  dépens  des  substances  ternaires,  hydrocarbones 
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alimentaires  ou  graisses  organiques.  Il  est  invraisemblable  que  le 
glycogène  dérive  des  graisses,  car  il  ne  s’en  produit  pas  en  quantité 
importante  chez  ranimai,  à  la  suite  d’ingestion  de  graisses  en 
abondance  (voir  ci-dessous,  p.  512).  Il  provient  donc  des  hydro¬ 
carbones. 

Une  oie  (2  kilogrammes)  est  soumise  à  un  jeûne  de  cinq  jours  (chez 
cet  animal,  le  glycogène  a  disparu  à  peu  près  complètement  de  tout 
l’organisme  en  cinq  jours)  ;  on  lui  fait  manger  en  cinq  jours  766§r,20  de 
riz  ;  les  excreta  (y  compris  le  contenu  intestinal,  recueilli  après  la 
mort)  contiennent  8sr,20  d’azote  ;  les  ingesta  (766§r,20  de  riz)  con¬ 
tiennent,  sous  forme  non  assimilable,  3sr,03  d’azote,  qu’on  retrouve 
dans  les  excreta.  La  différence  8,20  —  3,03,  soit  5§r,17,  représente 
l’azote  résultant  de  la  décomposition  protéique  :  ce  qui  correspond  à 
5,17  X  6,22,  soit  32sr,16  de  protéines.  On  sacrifie  l’oie  ;  on  trouve 
44gr,17  de  glycogène,  dont  2Ur,60  dans  le  foie,  17§r,52  dans  les  muscles 
et  5§r,05  dans  les  autres  organes.  On  ne  saurait  admettre  que  44sr,17  de 
glycogène  proviennent  de  la  décomposition  de  32§r,16  de  protéines  ! 
Si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  qu’une  partie  du  glycogène  déposé 
dans  le  foie  disparaît  dans  l’intervalle  des  repas,  on  comprendra  que 
l’organisme  a  fabriqué,  pendant  les  cinq  jours  d’alimentation,  plus  de 
44§r,17  de  glycogène,  et  qu’a  fortiori  une  fraction  de  celui-ci  a  une 
origine  ternaire. 


On  a  fait  de  nombreuses  expériences,  sur  le  même  type,  chez 
la  poule  et  chez  le  lapin,  soumis  à  un  jeûne  de  six  jours  et  sacrifiés 
huit  heures  après  l’ingestion  de  50  à  80  grammes  de  sucre  (gly- 
cose,  lévulose,  maltose,  saccharose,  etc.)  :  en  recueillant  l’azote 
éliminé  pendant  la  survie,  on  peut  connaître  la  quantité  des 
protéines  détruites.  La  quantité  de  glycogène  accumulé  dans  le 
foie  seul  est  plus  grande  que  celles  de  ces  protéines  :  donc  une 
partie  du  glycogène  déposé  provient  des  sucres  ingérés,  au  moins 
quand  ces  sucres  sont  de  la  glycose,  de  la  lévulose,  de  la  saccharose 
et  de  la  maltose. 

Ces  expériences  prouvent  que  du  glycogène  peut  se  produire 
aux  dépens  de  certains  hydrocarbones  ingérés,  glycose,  lévulose, 
saccharose,  maltose,  amidon,  et,  par  conséquent,  que  le  foie 
peut  remanier  leurs  molécules,  ou  celles  de  leurs  produits  de 
transformation  intestinale,  pour  en  faire  du  glycogène  typique. 
Mais  elles  ne  prouvent  rien  contre  la  théorie  de  l’épargne  :  elles 
ne  démontrent  pas  qu’une  partie  de  l’hydrocarbone  absorbé  n’est 
pas  brûlée,  au  lieu  et  place  de  glycogène  issu  des  glycoprotéides 
des  tissus. 

En  résumé ,  le  glycogène  déposé  dans  l’organisme  peut  pro- 
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venir  de  la  transformation  de  certains  hydrocarbones  alimen¬ 
taires. 

c.  Glycogène  et  graisses.  —  Se  form,e-t-il  du  glycogène  aux 
dépens  des  graisses  alimentaires? 

Pour  résoudre  cette  question,  on  soumet  un  animal  (poule, 
lapin,  chien)  à  un  jeûne  suffisant  pour  faire  disparaître  la  presque 
totalité  du  glycogène  ;  on  lui  fait  ingérer  des  graisses,  on  le 
sacrifie  quelques  heures  plus  tard  et  on  recherche  le  glycogène 
hépatique. 

Une  poule,  après  un  jeûne  de  quatre  jours,  reçoit  60  grammes 
de  graisses,  en  cinq  fois  ;  son  foie  ne  contient  que  des  traces  de 
glycogène.  Après  trois  jours  de  jeûne,  on  trouve,  dans  le  foie 
des  lapins,  une  quantité  de  glycogène  qui  ne  dépasse  pas  0sr,03. 
Si  on  leur  fait  alors  ingérer  20  à  30  centimètres  cubes  d’huile 
d’olive,  on  en  trouve  de  0§r,09  à  0§r,70,  d’après  certains  auteurs  ; 
on  n’en  trouve  que  des  traces,  d’après  les  autres.  Après  vingt 
jours  de  jeûne,  le  chien  a  perdu  presque  tout  son  glycogène  ; 
si  on  lui  fait  alors  ingérer  des  graisses,  on  trouve  de  petites  quan¬ 
tités  de  glycogène  dans  le  foie  (0§r,56  après  ingestion  de 
980  grammes  de  graisses  en  deux  jours  ;  0§r,62  après  une  ingestion 
de  900  grammes  de  beurre  en  quarante  heures). 

Il  est  donc  possible  qu’une  très  petite  quantité  de  glycogène 
se  produise,  à  la  suite  de  l’ingestion  d’une  très  grande  quantité 
de  graisses  ;  mais  rien  ne  prouve  que  les  graisses  soient  la  matière 
première  de  la  formation  glycogénique.  Il  est  très  possible, 
d’autant  plus  que  la  quantité  déposée  est  toujours  minime,  que 
les  graisses  aient  préservé  de  la  destruction  le  glycogène  d’ori¬ 
gine  protéique.  Il  est  même  possible  que  les  graisses  neutres 
n’aient  joué  aucun  rôle  dans  la  production  de  ce  dépôt,  et  que  ce 
soit  la  glycérine,  libérée  en  petite  proportion  dans  l’intestin, 
après  ingestion  des  graisses,  qui  en  ait  été  la  cause,  sans  qu'il 
soit  d’ailleurs  possible  de  dire  actuellement  si  la  glycérine  inter¬ 
vient  comme  matière  première,  ou  comme  élément  d’épargne. 


On  a  prétendu  démontrer  la  transformation  de  graisses  en  glyco¬ 
gène,  chez  le  ver  à  soie,  et  en  amidon,  dans  les  graines  oléagineuses. 
Au  commencement  de  la  période  chrysalidaire,  alors  que  le  ver  à  soie 
ne  prend  pas  de  nourriture,  on  constate  une  diminution  rapide  de  ses 
graisses  et  une  accumulation  de  glycogène.  Dans  les  graines  oléagi¬ 
neuses,  pendant  la  germination,  les  graisses  disparaissent,  en  même 
temps  que  se  forment  de  l’amidon,  de  la  cellulose,  etc.  Ces  faits  ne 
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démontrent  nullement  que  les  hydrocarbones  produits  (glycogène, 
amidon,  etc.)  dérivent  des  graisses  disparues  ;  car  rien  ne  prouve 
qu’ils  ne  dérivent  pas  des  protéines  contenues,  avec  les  graisses,  dans 
le  corps  du  ver  à  soie  et  dans  les  graines  oléagineuses. 

d.  Lieu  de  production  du  glycogène. —  Le  foie  contient  des 

dépôts  de  glycogène  ;  ce  glycogène  se  forme-t-il  dans  le  foie,  ou  bien 
est-il  formé  dans  un  autre  organe  et  amené  au  foie  par  le  sang?  (Le 
sang  contient  des  traces,  mais  seulement  des  traces  minimes,  de  gly¬ 
cogène.  ) 

On  peut  démontrer,  au  moins  dans  certains  cas,  la  transformation 
d’hydrocarbones  en  glycogène  dans  le  foie.  En  voici  quelques  exem¬ 
ples  : 

1°  Dans  le  foie  d’un  chien  à  jeun  depuis  quinze  jours  (contenant 
0,6  p.  100  de  glycogène,  analyse  faite  sur  un  fragment  du  foie),  on 
fait  passer,  pendant  trois  quarts  d’heure,  un  courant  de  sang  défi¬ 
briné,  additionné  de  1,5  p.  100  de  glycose  ;  on  trouve  alors  dans  le 
foie  1,13  p.  100  de  glycogène.  Dans  le  foie  d’un  chien  à  jeun  depuis 
trois  semaines  (une  analyse  faite  sur  un  fragment  établit  qu’il  ne 
contient  que  des  traces  de  glycogène),  on  fait  passer,  pendant  deux 
heures,  un  courant  de  sang  défibriné,  additionné  de  2  p.  100  de 
glycose  ;  on  trouve  alors  dans  le  foie  Or,33  de  glycogène. 

2°  En  faisant  passer  dans  des  foies  de  chats,  enlevés  du  corps  immé¬ 
diatement  après  la  mort,  un  courant  de  sang  défibriné,  contenant 
1  p.  100  de  sucre  surajouté,  pendant  deux  à  trois  heures,  on  a  constaté 
un  enrichissement  du  tissu  hépatique  en  glycogène  (on  avait  dosé  le 
glycogène  sur  un  fragment  de  foie  avant  de  pratiquer  la  circulation 
artificielle)  : 

a  b  c  d 

Glycogène  p.  100  avant  circulation. .  1,58  2,07  0,46  0,74 

—  après  —  .  2,38  2,78  1,73  2,04 

3°  Par  une  branche  d’une  veine  mésentérique  d’un  lapin  soumis  à 
un  jeûne  de  cinq  jours  (une  analyse  d’un  fragment  de  foie  établit  que 
la  quantité  de  glycogène  y  est  inférieure  à  0,1  p.  100),  on  injecte 
lentement  (environ  quinze  minutes)  20  grammes  de  glycose  ;  on 
trouve,  à  la  fin  de  l’injection,  0,2  à  0,5  p.  100  de  glycogène  dans  le 
foie. 

4°  On  peut,  en  injectant  une  solution  de  glycose  par  une  veine 
mésentérique,  chez  ie  lapin,  ne  provoquer  aucune  glycosurie,  pour  une 
quantité  totale  de  glycose,  pour  une  concentration  de  la  solution,  pour 
une  vitesse  de  l’injection  données  ;  alors  que  la  glycosurie  apparaît, 
pour  les  mêmes  quantité,  concentration  et  vitesse,  quand  l’injection 
est  faite  par  la  veine  jugulaire.  La  glycosurie  étant  la  conséquence  de 
l’hyperglycémie,  on  en  peut  conclure  que  le  foie  diminue  instantané¬ 
ment  l’hyperglycémie,  consécutive  à  une  injection  de  sucre  :  il  retient 
donc  du  sucre,  et  on  ne  saurait  raisonnablement  imaginer  qu’il  le 
retient  sous  une  forme  autre  que  le  glycogène. 

Les  muscles  contiennent  des  dépôts  de  glycogène  ;  ce  glycogène 

•  Arthus,  —  Précis  de  physiologie.  33 
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se  forme-t-il  dans  les  muscles,  ou  bien  est-il  formé  dans  un  autre 
organe,  le  foie  par  exemple,  et  amené  aux  muscles  par  le  sang  ? 

On  prend  trois  lots  de  grenouilles  semblables  et  de  même  poids  ;  on 
les  laisse  sept  jours  à  jeun,  et  on  dose  le  glycogène  contenu  dans  les 
membres  inférieurs  des  grenouilles  du  groupe  n°  1.  On  enlève  le  foie 
des  grenouilles  des  groupes  n°  2  et  n°  3  ;  les  grenouilles  du  groupe  n°  2 
sont  maintenues  à  jeun  ;  celles  du  groupe  n°  3  reçoivent,  en  injection 
sous-cutanée  dorsale,  1/2  gramme  de  glycose.  Après  quatre  jours,  on 
les  sacrifie  et  on  dose  le  glycogène  dans  les  membres  inférieurs  : 


% 

Groupe  n°  1 . lvr,29 

—  n°  2 .  lsr,27 

—  n°  3 .  lgr,60 


Donc  du  glycogène  s’est  déposé  dans  les  muscles,  sans  avoir  été 

fabriqué  par  le  foie. 

On  sait  que  le  glycogène  des  muscles  disparaît  pendant  la  contrac¬ 
tion,  et  réapparaît  pendant  le  repos.  Or,  si  on  détermine  la  perte  totale 
de  sucre  subie  par  le  sang  qui  traverse  des  muscles,  on  constate  que 
cette  perte  est  maxima  dans  la  période  de  reconstitution  de  la  réserve 
de  glycogène.  C’est  donc  vraisemblablement  aux  dépens  du  sucre  du 
sang  que  se  forme,  au  moins  pour  une  part  (1),  le  glycogène  du 
muscle. 

Nous  admettons  dès  lors  que  les  divers  tissus  qui  contiennent  du 
glycogène  le  fabriquent  eux-mêmes  aux  dépens  du  sucre  du  sang.  Le 
glycogène  est  la  forme  de  dépôt,  la  glycose  est  la  forme  de  transport 
des  hydrocarbones  dans  V organisme.  Nous  admettons  que  la  fonction 
glycogéno-formatrice  est  une  fonction  commune  à  toutes  les  cel¬ 
lules  contenant  du  glycogène. 


2.  La  glycose. 

Le  sang  contient  du  sucre  (ce  sucre  est  toujours  et  exclusive¬ 
ment  de  la  glycose),  en  quantité  sensiblement  constante,  oscillant 
entre  1  gramme  et  l§r,5  par  litre.  Le  sucre  est  en  proportions 
plus  grandes  dans  le  plasma  que  dans  les  globules  rouges  (par 
exemple,  le  sang  total  contient  1,28  p.  1  000  de  sucre;  le  plasma 
en  contient  1,66  p.  1  000  et  les  globules  rouges  0,67  p.  1000), 

Ce  sucre  ne  provient  pas  exclusivement  du  sucre  absorbé  dans 
l’intestin.  En  effet,  il  existe  en  quantité  normale,  chez  l’animal 
nourri  de  viande  débarrassée  d’hydrocarbones  et  d’acide  lactique 

(1)  Il  est  nécessaire  de  faire  cette  réserve  «  au  moins  pour  une  part  »,  parce  que  nous* 
savons  ‘que,  pendant  le  repos  du  muscle,  une  partie  du  glycogène  disparu  pendant 
l’activité  musculaire  se  reconstitue,  à  partir  de  l’acide  lactique,  dérivé  du  glycogène 
pendant  l’activité  musculaire  ;  le  sucre  du  sang  ne  sert  donc  à  la  reconstitution  du  gly¬ 
cogène  que  pour  le  supplément  nécessaire  pour  revenir  au  taux  glycogénique  norma 
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par  épuisement  à  l’ébullition  et  par  putréfaction  commençante  ; 
il  existe  en  quantité  normale  dans  l’intervalle  des  repas,  bien  qu’il 
se  consomme  Constamment  à  la  périphérie.  Où  se  forme-t-il 
donc  ? 

a.  Glycogénèse  hépatique. —  Pour  résoudre  la  question, 
on  peut  comparer  la  teneur  en  sucre  du  sang  qui  entre  dans  les 
organes  et  du  sang  qui  en  sort.  La  proportion  de  sucre  est  con¬ 
stante  dans  tout  le  système  artériel  ;  dans  le  système  veineux* 
elle  présente  quelques  variations  légères,  suivant  l’organe  dont 
sort  le  sang  analysé  et  suivant  l’état  de  cet  organe  ;  cette  propor¬ 
tion  peut  être  sensiblement  égale,  ou  un  peu  inférieure,  mais 
n’est  jamais  supérieure  à  celle  contenue  dans  le  sang  artériel, 
sauf  pour  le  sang  des  veines  de  l’intestin,  pendant  la  période 
d’absorption  (à  la  suite  d’un  repas  contenant  des  hydrocarbones 
en  très  grande  abondance,  on  a  trouvé  dans  le  sang  des  veines 
intestinales  jusqu’à  4  p.  1  000  de  sucre)  ;  sauf  aussi  pour  le  sang 
de  la  veine  sus-hépatique,  en  dehors  de  la  période  d’absorption. 
Donc,  le  sang  peut  s’enrichir  en  sucre,  au  niveau  de  l’intestin, 
pendant  l’absorption  alimentaire  ;  au  niveau  du  foie,  en  dehors  de 
l’absorption  alimentaire. 

La  démonstration  de  l’augmentation  de  la  teneur  en  sucre  du  sang 
intestinal  pendant  la  période  d’absorption  qui  suit  un  repas  riche  en 
hydrocarbones  est  chose  éminemment  facile  :  il  suffit  de  prélever  du 
sang  simultanément  dans  une  artère  quelconque  (le  sang  artériel 
renfermant  partout  la  même  proportion  de  sucre)  et  dans  une  veine 
mésentérique,  ou  dans  la  veine  porte,  après  avoir  ouvert  la  cavité 
abdominale  :  on  trouvera,  par  exemple,  1,25  p.  1  000  de  sucre  dans  le 
sang  artériel  et  1,50  p.  1  000  dans  le  sang  de  la  veine  mésentérique. 

L’excès  de  sucre  du  sang  arrivant  au  foie  par  la  veine  porte  est  d’ail¬ 
leurs  retenu  par  le  foie,  car  si  on  prélève,  dans  les  circonstances  consi¬ 
dérées,  du  sang  de  la  veine  sus-hépatique,  il  contient  une  quantité 
de  sucre  notablement  moins  grande  que  le  sang  de  la  veine  porte,  i  ■>*>  H 

La  démonstration  de  l’augmentation  de  la  teneur,  en  sucre  du  sang 
qui  traverse  le  foie,  chez  l’animal  à  jeun,  est  délicate,  et  beaucoup 
d’auteurs  ont  fourni  des  nombres  inexacts,  pour  n’avoir  pas  réalisé 
deux  conditions  fondamentales  :  1°  faire  simultanément  la  prise  du 
sang  porte  et  la  prise  du  sang  sus-hépatique  ;  2°  faire  ces  prises,  sans 
traumatiser  le  foie  et  les  organes  abdominaux.  Ces  deux  conditions 
doivent  être  réalisées.  En  effet,  si  on  fait,  en  un  même  point  de 
l’appareil  vasculaire,  deux  prises  de  sang  successivement,  à  quelques 
minutes  d’intervalle,  le  sang  de  la  seconde  prise  contient  toujours  plus 
de  sucre  que  le  sang  de  la  première  (1/3  ou  1/2  en  plus,  dans  bien  des 
cas)  :  si  donc,  en  faisant  une  prise  de  sang  dans  la  veine  porte,  puis 
une  prise  de  sang  dans  la  veine  sus-hépatique,  on  constate  une  plus 
grande  quantité  de  sucre  dans  le  sang  sus-hépatique,  on  aurait  tort 
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d’accorder  au  foie  une  fonction  glyco-formatrice,  car  la  même  augmen¬ 
tation  se  serait  montrée  dan  n’importe  quel  département  vasculaire. 
Si  on  fait  un  traumatisme  abdominal,  on  détermine,  par  un  méca¬ 
nisme  réflexe,  une  transformation  du  glycogène  hépatique  en  sucre, 
et  il  est  naturel  que  le  sang  qui  traverse  le  foie  s’enrichisse  en  sucre  ; 
mais  rien  ne  prouve  que  cette  transformation  se  produise  en  dehors 
de  tout  traumatisme  abdominal,  chezu  n  animal  normal. 

On  peut  recueillir,  sans  traumatisme  abdominal,  le  sang  de  la  veine 
sus -hépatique  :  il  suffit  de  faire  pénétrer  une  sonde  creuse  par  la 
veine  jugulaire  droite,  les  veines  caves  supérieure  et  inférieure,  jusque 
dans  la  veine  sus-hépatique  ;  mais  on  ne  peut  recueillir,  sans  trauma¬ 
tisme  abdominal,  le  sang  de  la  veine  porte.  Dès  lors,  il  faut  renoncer 
à  comparer  les  sangs  des  veines  porte  et  sus -hépatique,  dans  les  condi¬ 
tions  requises,  et  recourir  à  l’artifice  suivant. 

Le  sang  artériel  résulte  du  mélange  des  divers  sangs  veineux,  donc 
du  mélange  des  sangs  caves  et  du  sang  sus -hépatique.  Si  le  foie  est 
l’organe  exclusif  de  la  production  de  la  glycose  du  sang,  pendant  le 
jeûne,  le  sang  artériel  doit  être  moins  riche  en  sucre  que  le  sang  sus- 
hépatique  :  or  le  sang  artériel  peut  être  recueilli  sans  traumatisme 
abdominal.  Une  sonde  est  donc  introduite  jusque  dans  l’orifice  de  la 
veine  sus  hépatique,  une  canule  est  placée  dans  l’artère  crurale,  le 
sang  des  deux  vaisseaux  est  recueilli  au  même  moment,  et  le  sucre  y 
est  dosé. 

En  opérant  ainsi,  sur  l’animal  à  jeun,  on  a  constaté  dans  le 
sang  sus-hépatique  :  en  général  excès  de  sucre,  exceptionnelle¬ 
ment  égalité,  jamais  déficit.  Exemple  (1)  : 


CES  NOMBRES 
SONT  DES  MOYENNES  DE 

5  analyses. 

8  — 

8  — 

8  — 

5  — 

2  — 

Le  foie  est  donc  un  organe  gly co-formateur . 

La  démonstration  peut  se  faire  d’une  autre  façon.  Si  le  foie 
fabrique  du  sucre  et  en  cède  au  sang,  il  est  vraisemblable  que  le 
tissu  hépatique  contient  du  sucre  en  proportion  plus  grande  que 

(1)  Les  nombres  indiqués  ici  sont  des  moyennes,  parce  que  les  méthodes  de  dosage 
du  sucre  ne  sont  pas  tout  à  fait  satisfaisantes  et  qu'il  vaut  mieux  noyer  dans 
des  moyennes  les  petites  erreurs  d’analyse  que  les  étaler  dans  toute  leur  nudité. 


QUANTITÉ 
DANS  100  C. 

DE  SUCRE 

,  C.  DE  SANG 

Sus-hépatique. 

Fémoral. 

Dr, 59 

Lu  46 

1er, 57 

Dr,47 

Dr,55 

lgr, 41 

Dr,28 

Dr, 14 

Dr, 52 

Dr, 52 

1^,31 

Dr, 21 
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le  sang.  Si  on  analyse  le  sucre  du  foie,  on  trouve  en  effet  une 
proportion  de  sucre  supérieure  à  celle  contenue  dans  le  sang. 
Mais  ces  analyses  ne  permettent  de  conclure  à  l’existence  d’une 
fonction  glyco-formatrice  du  foie  que  si  elles  sont  faites  dans 
des  conditions  spéciales.  En  effet,  nous  démontrerons  que  le  foie, 
extrait  de  l’organisme,  fabrique  du  sucre  aux  dépens  de  son 
glycogène  ;  on  ne  saurait  donc  admettre  que  le  sucre  trouvé 
dans  le  foie  existait  dans  ce  viscère  in  situ  qu’à  la  condition 
d’empêcher  instantanément  toute  transformation  de  glycogène 
en  glycose.  On  y  parvient  en  ouvrant  très  rapidement  la  cavité 
abdominale,  détachant  d’un  coup  de  ciseaux  un  fragment  de 
foie  et  le  plongeant  immédiatement  dans  une  grande  quantité 
d’eau  bouillante.  L’opération  ne  demande  que  trois  à  quatre 
secondes  ;  on  trouve  2  et  3  et  4  p.  1  000  de  sucre  hépatique,  le 
sang  n’en  contenant  que  1,0  à  1,5  p.  1  000. 

Le  foie  est  donc  un  organe  gly co-formateur . 

h' expérience  dite  du  foie  lavé  conduit  à  la  même  conclusion. 
On  fait  passer,  à  travers  les  vaisseaux  du  foie,  de  la  veine  porte 
à  la  veine  sus-hépatique,  un  courant  d’eau  salée  physiologique, 
de  façon  à  entraîner  au  dehors  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux 
hépatiques  et  le  sucre  contenu  dans  le  foie.  Quand  l’eau  de  lavage 
sort  incolore,  on  continue  le  lavage  jusqu’à  ce  que  l’eau  qui  sort 
par  la  veine  sus-hépatique  ne  contienne  plus  de  sucre  (elle  ne 
réduit  plus  la  liqueur  de  Fehling).  A  ce  moment,  le  tissu  hépatique 
lui-même  ne  contient  plus  de  sucre,  ou  n’en  contient  que  des 
traces.  Si  on  abandonne  le  foie  ainsi  lavé,  à  la  température  ordi¬ 
naire,  pendant  quelques  heures,  on  trouve  des  quantités  impor¬ 
tantes  de  sucre  dans  le  tissu  du  foie  ;  et  si  on  recommence  le  lavage, 
on  en  reconnaît  la  présence  dans  l’eau  de  lavage.  Le  foie  a  donc 
formé  du  sucre.  Si  on  étudie  les  lois  de  la  gly  cogenèse,  dans  le 
foie  lavé,  on  peut  établir  que  la  production  de  sucre  est  d’autant 
plus  considérable  que  l’observation  porte  sur  une  période  plus 
voisine  de  l’extraction  du  foie.  Exemple  : 


100  GR.  DE  FOIE 
DE  LAPIN  CONTIENNENT 


QUANTITÉ  DE 
SUCRE 

produit  en  une 
minute  pour 
100  gr.  de  foie. 


2  minutes  après  l’extraction.. . 


0§r,56  de  sucre.  J  0^0250 


30  — 

1  heur i 
24  heures 


2§r,10 


j  0^,0030 
j  0sr,0Q05 
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100  GR.  DE  FOIE 
DE  CHIEN  CONTIENNENT 


QUANTITÉ  DE 
SUCRE 

produit  en  une 
minute  pour 


100  gr.  de  foie. 

3  minutes  après  l’extraction.. . .  0gr,34  de  sucre.  \  Qgr  q^q 


2  heures 
4  — 

8  — 


|  0gr,026 
;  0gr,0085 


Ces  faits  démontrent  que  la  gly cogenèse  est  un  phénomène 
normal  et  non  un  phénomène  cadavérique,  car,  si  elle  était  un 
phénomène  cadavérique,  elle  devrait  augmenter  d’intensité  à 
mesure  qu’on  s’éloigne  du  moment  de  l’extraction.  Le  foie  est 
donc  un  organe  gly  co-formateur . 

Objectera-t-on  que  le  foie  n’est  glyco-formateur  qu’en  l’absence  du 
sang?  Voici  des  expériences  qui  écartent  cette  objection.  Si  on  lie  les 
vaisseaux  du  foie  sur  l’animal  vivant,  on  constate  une  augmentation 
rapide  du  sucre  du  foie.  Un  foie  de  chien,  qui  contenait  2,4  p.  1  000  de 
sucre,  au  moment  de  la  ligature  (on  en  a  prélevé  un  fragment  pour 
l’analyse),  en  contient,  cinq  minutes  plus  tard,  5,6  p.  1  000.  Un  foie  de 
lapin,  qui  contenait,  3,5  p.  1  000  de  sucre,  au  moment  de  la  ligature, 
en  contient,  cinq  minutes  plus  tard,  8  p.  1  000.  Le  foie  est  donc  un 
organe  glyco-formateur. 

Si  notre  conclusion  est  légitime,  nous  devons  prévoir  que  le  sucre 
du  sang  diminue,  quand  la  circulation  hépatique  est  supprimée  ou 
même  réduite.  C’est  ce  qu’on  peut  constater  :  après  ligature  des  artères 
mésentériques  et  cœliaque,  réduisant  la  circulation  hépatique  à  un 
minimum,  la  proportion  du  sucre  du  sang  diminue  et  tombe  en  quel¬ 
ques  heures  à  40,  à  30  et  même  à  20  p.  100  de  sa  valeur  primitive. 

Enfin,  on  a  pu  constater  qu’à  la  suite  de  l’ablation  du  foie 
chez  un  chien  porteur  d’une  fistule  d’Eck  inversée,  le  sucre  du 
sang  diminue  immédiatement,  progressivement,  régulièrement 
jusqu’à  la  mort,  qui  survient  au  bout  de  sept  à  huit  heures  en 
général,  quand  la  proportion  de  sucre  est  tombée  dans  le  sang  à 
0,4  OU  0,3  p.  1  000.  Le  foie  est  donc  un  organe  glyco-formateur. 

Les  accidents  qui  ont  précédé  la  mort  (accidents  convulsifs 
d’abord  et  comateux  ensuite)  étant,  dans  ces  dernières  expé¬ 
riences,  les  mêmes  que  ceux  qu’on  observe  chez  les  animaux 
soumis  à  l’action  de  l’insuline  en  excès  et  pouvant  être  com¬ 
battus  par  injections  de  glycose,  on  en  peut  conclure  que 
l’ablation  du  foie  engendre  l’hypoglycémie  progressive  et  par 
suite  que  le  foie  est  Vorgane  glyco-formateur  essentiel  à  la  vie. 
sans  lequel  la  glycémie  normale  ne  saurait  être  maintenue. 
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b.  Substance  mère  du  sucre  hépatique.  —  Aux  dépens 

de  quelle  substance  se  fait  le  sucre  du  sang  dans  le  foie? 

Le  glycogène  du  foie  diminue  dans  V intervalle  des  digestions , 
c’est-à-dire  précisément  dans  les  conditions  où  le  foie  donne  du 
sucre  au  sang.  A  des  lapins  qui  ont  perdu  leur  glycogène,  par 
un  jeûne  de  six  jours,  on  fait  ingérer  10  grammes  de  sucre  ;  on 
les  sacrifie  à  différents  moments  après  cette  ingestion  et  on  dose 
le  glycogène  du  foie.  On  en  trouve  7,50  pflOO  après  douze  heures  ; 
4,75  p.  100  après  seize  heures  ;  3,40  p.  100  après  vingt  heures  ; 
1,50  p.  100  après  vingt-quatre  heures,  et  1  p.  100  après  vingt 
huit  heures. 

Dans  le  foie  extrait  de  l’organisme ,  le  glycogène  disparaît  pro¬ 
gressivement ,  à  mesure  que  le  sucre  s’y  accumule ,  et  la  quantité 
du  sucre  produit  correspond  rigoureusement  à  la  quantité  du 
glycogène  disparu. 

Exemples.  —  On  sacrifie  un  animal  (chat,  lapin)  ;  on  fait  du  foie 
deux  parts  de  même  poids  :  dans  l’une,  on  dose  le  sucre  et  le  glycogène 
immédiatement  :  dans  l’autre,  conservée  au  laboratoire,  on  fait  le 
même  dosage  après  trois  heures,  par  exemple  (1). 


lre  PAL  T 

2e  PART 

Sucre.  0§r,825 
\  Glycogène  8sr,455 

I.  ’  correspondant  à 

1  sucre .  9sy435 

Sucre.  l§r,600 
Glycogène  7sr,975 
correspondant  à 
sucre .  8sr,850 

Total  en  sucre.  10sr,260 

Total  en  sucre.  10§r,450 

Sucre.  0sr,99 

V  Glycogène  3sr,44 

II.  correspondant  à 

1  sucre .  3^,82 

Sucre.  lgr,72 
Glycogène  2§r,75 
correspondant  à 
sucre .  3§r,06 

Total  en  sucre.  4:%T,8l 

Total  en  sucre.  4§r,78 

(  Sucre.  0®r,975 

l  Glycogène  2^r,625 

III.  ’  correspondant  à 

j  sucre .  2gr,870 

Sucre.  lsf,898 
Glycogène  l£r,838 
correspondant  à 
sucre .  2sr,042 

Total  en  sucre.  3§r,845 

Total  en  sucre.  3sr,940 

(1)  On  suppose  ici  que  la  proportion  de  glycogène  est  la  même  dans  toutes  les  parties 
du  foie,  ce  qui  est  approximativcn;ept  vrai  pour  qn  animal  à  jeun  ;  par  contre,  on  note 
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Enfin,  il  ne  se  produit  pas  de  sucre  hors  de  V organisme,  dans 
un  foie  qui  ne  contient  plus  de  glycogène  (foie  privé  de  son  glyco¬ 
gène  par  jeûne,  refroidissement,  travail  musculaire). 

Le  glycogène  du  foie  est  donc  la  matière  première  du  sucre  du 
sang. 

Cette  conclusion  a  été  attaquée.  On  a  prétendu:  1°  que  le  foie 
extrait  de  l’organisme  fabrique  du  sucre,  sans  que  son  glycogène 
diminue,  pendant  les  premiers  moments  qui  suivent  l’extraction; 
2°  que  la  quantité  du  sucre  produit  est  plus  grande  que  celle  qui  peut 
provenir  du  glycogène  disparu  ;  3°  que  le  foie  peut  transformer  en 
sucre  les  peptones  et  les  graisses,  qui  seraient  les  matières  premières 
du  sucre  du  sang,  chez  l’animal  normal.  Ces  trois  propositions  sont 
inexactes  ;  elles  reposent  sur  des  ex23ériences,  dans  lesquelles  les 
méthodes  d’analyse  du  sucre  et  du  glycogène  comportent  des  causes 
d’erreur  graves,  qui  ont  été  nettement  démontrées.  Quand  on  a  recours 
à  de  bonnes  méthodes,  on  peut  établir  :  1°  que  le  foie  extrait  de'  l’or¬ 
ganisme  ne  fabrique  jamais  de  sucre,  sans  que  son  glycogène  diminue  ; 
2°  que  la  quantité  du  sucre  produit  correspond  de  façon  aussi  rigou¬ 
reuse  que  possible  (voir  ci-dessus)  à  la  quantité  du  glycogène  dis¬ 
paru  ;  3°  que  le  foie  ne  fabrique  du  sucre  ni  aux  dépens  des  peptones, 
ni  aux  dépens  des  graisses. 

Sous  quelle  influence  le  glycogène  hépatique  se  transforme-t-il 
en  sucre? 

Si,  après  avoir  lavé  le  foie  par  un  courant  d’eau  salée  physiolo¬ 
gique,  pour  en  chasser  le  sang  qu’il  contient,  on  hache  son  tissu, 
et  si  on  le  fait  macérer  dans  ]a  glycérine,  on  obtient  un  extrait 
glycériné,  capable  de  transformer  le  glycogène  en  glycose  in  vitro . 
Cet  extrait  perd  sa  propriété  saccharifiante  quand  il  a  été 
chauffé  à  100°.  On  peut  admettre  qu’il  doit  sa  propriété  sacchari- 
fîante  à  une  diastase,  et  que  la  glycogenèse  hépatique  est  un 
phénomène  diastasique.  Cette  diastase  diffère  de  la  diastase 
amylolytique  de  la  salive  et  du  suc  pancréatique,  et  ressemble  h  la 
diastase  amylolytique  du  sang  ;  comme  cette  dernière,  en  effet, 
elle  transforme  le  glycogène  en  glycose,  tandis  que  la  diastase 
des  sucs  digestifs  transforme  le  glycogène  en  dextrine  et  maltose. 

On  a  prétendu  que  la  glycogenèse  normale,  chez  l’animal  normal, 
n’est  pas  un  phénomène  diastasique,  mais  un  phénomène  vital,  ne 
s’accomplissant  qu’en  présence  des  cellules  hépatiques  vivantes,  et,  à 

souvent  d’importantes  différences  dans  les  heures  qui  suivent  la  prise  d’un  repas  riche 
en  hydrocarbones.  Les  expériences  doivent  donc  être  faites  sur  un  animal  à  jeun  depuis 
seize  à,  vingt-quatre  heures. 
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l’appui  de  cette  opinion,  on  a  fait  valoir  les  faits  suivants  :  1°  les 
macérations  de  foie  perdent  leur  activité  saccharifiante,  quand  elles 
sont  maintenues  longtemps  à  55°  ;  or,  ce  n’est  pas  là  une  température 
capable  de  détruire  les  diastases  ;  2°  dans  le  foie  extrait  de  l’orga¬ 
nisme,  la  saccharification,  active  pendant  les  deux  premières  heures 
au  maximum,  se  ralentit  très  vite  et  devient  presque  nulle,  alors 
qu’une  quantité  considérable  de  glycogène  existe  encore  :  or,  les  dias¬ 
tases  ne  se  comportent  pas  ainsi  ;  3°  on  peut,  en  agissant  sur  le  système 
nerveux,  provoquer  la  transformation  rapide  du  glycogène  hépatique 
en  sucre  (hyperglycémie  consécutive)  ;  or,  on  ne  conçoit  pas  une  action 
nerveuse,  intervenant  dans  une  transformation  diastasique;  4°  enfin, 
la  plupart  des  expériences  ont  été  faites  dans  des  conditions  qui 
n’excluent  pas  l’intervention  des  microbes,  et  rien  ne  prouve  que  les 
diastases  qu’on  extrait  par  la  glycérine  ne  sont  pas  d’origine  micro¬ 
bienne. 

A  ces  objections  nous  répondrons  :  1°  les  macérations  de  foie  ne 
perdent  pas  toujours  leur  pouvoir  saccharifiant  à  55 0  d’une  part,  et, 
d’autre  part,  rien  ne  prouve  que  certaines  diastases  ne  puissent  être 
détruites  à  cette  température,  surtout  quand  elle  est  maintenue  pen¬ 
dant  longtemps  ;  2°  la  saccharification  du  glycogène,  dans  le  foie 
extrait  de  l’organisme,  est  rapidement  diminuée  et  presque  suspendue  ; 
mais  on  sait  que  le  tissu  hépatique  subit,  hors  de  l’organisme,  des 
modifications  profondes,  qu’il  devient  notamment  acide,  et  que  la 
diastase  saccharifiante  n’agit  pas  en  milieu  acide  ;  3°  les  actions  ner¬ 
veuses  peuvent  se  traduire  par  une  exagération  de  la  production  de 
diastase  par  les  cellules  hépatiques  (phénomène  physiologique)  :  on 
sait  que  le  pouvoir  diastasique  des  sucs  digestifs  peut  dépendre 
d’actions  nerveuses  s’exerçant  sur  les  cellules  glandulaires;  4°  enfin, 
on  trouve  la  diastase  saccharifiante  dans  les  extraits  de  foie  faits 
aseptiquement,  ou  en  présence  d’antiseptiques  convenables  (chloro¬ 
forme,  fluorure  de  sodium  à  1  p.  100,  par  exemple). 

Si  on  lave  un  foie  au  moyen  d’une  solution  aqueuse  de  fluorure  de 
sodium  à  1  p.  100,  injectée  par  une  branche  de  la  veine  porte  sur 
l’animal  vivant,  et  si,  après  lavage  complet,  on  hache  le  foie  et  si  on 
le  fait  macérer  dans  la  même  solution  de  fluorure  de  sodium  à  1  p.  100, 
on  obtient  une  liqueur  saccharifiant  le  glycogène.  Or,  le  fluorure  de 
sodium  à  1  p.  100  est  un  antiseptique  puissant  :  il  arrête  instantané¬ 
ment  le  fonctionnement  des  cellules  vivantes  ;  on  ne  saurait  donc  attri¬ 
buer  la  saccharification  observée  à  l’activité  vitale  des  cellules  hépa¬ 
tiques,  ou  à  l’activité  d’une  diastase  sécrétée  par  des  microbes.  Cette 
expérience  prouve  que  le  tissu  hépatique  contient  une  diastase  qui  lui 
est  propre,  capable  de  saccharifier  le  glycogène.  Sans  doute,  la  saccha¬ 
rification,  dans  les  foies  fluorés  ou  dans  les  macérations  fluorées  du 
foie,  se  fait  moins  activement  qu’en  l’absence  de  fluorure  ;  mais  cela 
peut  se  comprendre  sans  peine,  les  cellules  empêchées  par  le  fluorure  ne 
fabriquant  plus  de  diastase. 

Cette  démonstration  peut  se  faire  sous  une  autre  forme.  On  extirpe 
de  l’organisme  d’un  lapin,  préalablement  nourri  d’hydrocarbones 
abondants,  le  foie  (qui,  dans  ces  conditions,  est  riche  en  glycogène),  et 
on  en  fait  deux  parts  :  l’une,  a,  qu’on  projette  dans  l’eau  bouillante, 
et  qui  sert  à  doser  le  sucre  et  le  glycogène  du  foie  au  moment  d© 
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F  extirpation;  l’autre,  6,  qu’on  hache  en  présence  d’eau  saturée  de 
chloroforme,  et  qu’on  maintient  en  présence  d’eau  saturée  de  chloro¬ 
forme  pendant  quelques  heures,  cette  portion  b  servant  à  doser  le 
sucre  et  le  glycogène  du  foie  ainsi  conservé.  Or,  on  trouve  que  le  gly¬ 
cogène  a  diminué,  tandis  que  le  sucre  a  augmenté.  Comme  le  chloro¬ 
forme  à  saturation  supprime  toute  manifestation  vitale,  il  faut 
conclure  que  le  sucre  néoformé  dérive  d’une  action  diastasique, 
que  le  chloroforme  n’a  pas  supprimée. 

On  a  longuement  discuté  pour  savoir  si  la  diastase  saccha- 
rifiante  du  foie  est  produite  par  les  cellules  hépatiques ,  ou  apportée 
au  foie  par  le  sang ,  qui  V emprunterait  à  d'autres  tissus. 

Nous  admettrons  qu’elle  est  formée  dans  le  foie  :  1°  parce  que 
le  tissu  du  foie  est  plus  riche  en  diastase  saccharifiante  que  le 
sang  et  que  tous  les  tissus  de  l’organisme  (les  glandes  salivaires  et 
le  pancréas  seuls  possèdent  un  pouvoir  saccharifiant  plus  éner¬ 
gique,  mais  leur  diastase  diffère  de  celle  du  foie  :  les  diastases 
digestives  engendrent  de  la  maltose,  mais  non  de  la  glycose  ;  la 
diastase  hépatique  engendre  de  la  glycose)  ;  2°  parce  que  le  tissu  du 
foie  lavé,  abandonné  pendant  quelque  temps  à  la  température 
ordinaire,  hors  de  l’organisme,  est  plus  riche  en  diastase,  s’il 
a  été  lavé  avec  une  solution  de  chlorure  de  sodium  qui  n’agit  pas 
sur  les  cellules,  que  s’il  a  été  lavé  avec  une  solution  de  fluo¬ 
rure  de  sodium  qui  supprime  leur  activité. 

La  gly co genèse  hépatique  peut  être  augmentée  ou  diminuée 
par  diverses  influences ,  et  notamment  par  des  actions  nerveuses . 

Si,  chez  le  chien  ou  chez  le  lapin,  on  pique  le  plancher  du  qua¬ 
trième  ventricule,  au  niveau  de  la  ligne  médiane,  au  milieu  de 
l’espace  compris  entre  les  racines  des  nerfs  acoustiques  et  les 
origines  des  nerfs  vagues,  on  provoque  l’ hyperglycémie  (le  sang 
peut  contenir  4,5  p.  1  000  de  glycose  au  lieu  de  1,5  p.  1000)  (1), 
et  la  glycosurie.  Cette  hyperglycémie  résulte  d’une  exagération 
de  la  glycogenèse  hépatique  ;  en  effet  :  1°  elle  ne  se  produit  pas 
chez  les  animaux  dont  le  foie  ne  contient  pas  ou  presque  pas  de 
glycogène  (à  la  suite  d’un  jeune,  etc.)  ;  2°  elle  fait  rapidement 
diminuer,  puis  disparaître  le  glycogène  du  foie,  et  cesse  d’exister 
quand  ce  glycogène  a  disparu,  c’est-à-dire  en  général  au  bout  de 
cinq  à  six  heures  ;  3°  la  consommation  périphérique  de  glycose 

(1)  Voici  les  quantités  de  sucre  contenues  dans  le  sang  chez  un  lapin,  subissant  la 
piqûre  hyperglycémique  bulbaire.  Au  moment  de  la  piqûre,  on  trouve  1,37  p.  1  000  ; 
après  une  demi-heure,  3,05  ;  après  une  heure,  4,20  ;  après  deux  heures,  4,57  ;  après 
trois  heures,  3,86  ;  après  quatre  heiires,  2,44  ;  après  cinq  heures,  1,87  p.  1  000, 
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(différence  entre  les  teneurs  en  sucre  des  sangs  artériel  et  veineux) 
est  normale. 

La  piqûre  bulbaire  ne  produit  plus  l’hyperglycémie  (et  la  glyco¬ 
surie),  quand  les  nerfs  grands  splanchniques  ont  été  sectionnés  (1), 
ou  quand  la  moelle  a  été  tranchée,  entre  le  bulbe  et  les  origines 
médullaires  des  nerfs  grands  splanchniques.  Or  ces  nerfs  con¬ 
tiennent  des  fibres  vaso-motrices  (vaso-constrictrices  et  vaso- 
dilatatrices)  pour  les  vaisseaux  des  viscères  abdominaux.  On  est 
donc  conduit  à  rechercher  si  l’hyperglycémie  observée  n’est  pas 
la  conséquence  d’une  modification  vasculaire  du  foie,  d’une  vaso¬ 
dilatation  par  exemple.  En  fait,  chez  l’animal  hyperglycémique 
par  piqûre  bulbaire,  on  constate  une  vaso-dilatation  abdomi¬ 
nale  (et,  en  particulier,  hépatique)  intense.  On  aurait  tort  toutefoi 
d’en  conclure  que  l’hyperglycémie  est  la  conséquence  de  la  vaso¬ 
dilatation  abdominale,  car  on  peut  provoquer  à  la  fois  l’hyper¬ 
glycémie  et  la  vaso-constriction  abdominale  :  il  suffit  d’exciter, 
pendant  quinze  à  vingt  minutes,  le  bout  périphérique  des  nerfs 
grands  splanchniques  sectionnés  (on  excite  à  la  fois  des  vaso- 
constricteurs  et  des  vaso-dilatateurs  ;  mais  l’effet  est  toujours 
une  vaso-constriction  ;  par  piqûre  bulbaire,  au  contraire,  on 
n’excite  que  les  vaso-dilatateurs  contenus  dans  les  nerfs  grands 
splanchniques)  ;  ces  nerfs  contiennent  donc  des  fibres  qui  pro¬ 
voquent  l’exagération  de  la  glycogenèse  hépatique,  indépendam¬ 
ment  de  toute  modification  circulatoire,  des  fibres  glyco-f  or  matrices 
OU  mieux  gly co-sécrétoires . 

Une  remarque  s’impose  ici  :  à  la  suite  de  l’excitation  des  nerfs 
splanchniques  sectionnés,  on  voit  le  sucre  augmenter  dans  le  sang, 
mais  on  sait  que  le  sucre  augmente  dans  le  sang  par  le  seul  fait  qu’on 
a  fait  une  prise  de  sang.  N’est-il  pas  dès  lors  dangereux  d’admettre 
que  l’hyperglycémie  est  la  conséquence  de  l’excitation  des  nerfs? 
Non,  car  on  a  constaté  :  1°  que  l’hyperglycémie  post-hémorragique 
ne  se  produit  que  chez  l’animal  à  nerfs  splanchniques  intacts  ;  2°  que 
l’hyperglycémie  diminue  chez  l’animal  dont  on  a  excité  les  nerfs 
splanchniques  sectionnés,  dès  qu’on  cesse  l’excitation. 

On  peut  encore  produire  l’hyperglycémie  en  soumettant 
l’animal  à  l’action  de  l 'asphyxie  :  si  l’asphyxie  est  lente,  pro¬ 
longée,  partielle,  suffisante  pour  provoquer  des  accidents  respira¬ 
toires,  circulatoires,  etc.,  sans  déterminer  la  mort,  on  constate 

(1)  La  section  des  nerfs  vagues,  par  contre,  n’empêche  pa3  la  piqûre  bulbaire  de  pro¬ 
duire  l’hyperglycémie  et  la  glycosurie. 
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une  hyperglycémie  considérable  (1),  diminuant  progressivement 
après  rétablissement  de  la  respiration  normale.  On  sait  que 
l’asphyxie  lente  détermine  une  vaso-constriction  abdominale  : 
l’hyperglycémie  observée  n’est  donc  pas  la  conséquence  d’une 
vaso-dilatation  hépatique  ;  elle  n’est  pas  davantage  une  consé¬ 
quence  des  prises  successives  de  sang,  car  elle  se  manifeste  même 
quand  on  ne  prend  pour  le  dosage  du  sucre  (méthodes  des  clini¬ 
ciens)  que  très  peu  de  sang.  L’asphyxie  agit  comme  la  piqûre 
bulbaire,  et  par  le  même  mécanisme  :  elle  ne  provoque  l’hyper¬ 
glycémie  que  chez  les  animaux  à  moelle  cervico-dorsale  et  à 
nerfs  grands  splanchniques  intacts,  et  à  condition  que  leur  foie 
contienne  du  glycogène. 

Enfin,  on  peut  démontrer  cette  indépendance  de  l’hyperproduc- 
tion  de  la  glycose  et  de  la  circulation  hépatique  par  les  expériences 
suivantes.  Chez  un  chien  curarisé,  on  lie  l’aorte  au  niveau  du 
diaphragme  et  la  veine  porte  au  hile  du  foie,  de  façon  à  supprimer 
complètement  la  circulation  hépatique  ;  on  lie  la  base  d’un  lobe 
hépatique,  de  façon  à  le  soustraire  à  toute  action  nerveuse,  trans¬ 
mise  par  les  nerfs  splanchniques  ;  puis  on  excite  les  bouts  périphé¬ 
riques  des  nerfs  splanchniques,  ou,  chez  l’animal  à  nerfs  splanch¬ 
niques  intacts,  on  fait  agir  l’asphyxie  lente  ;  enfin,  on  dose  la 
glycose  et  le  glycogène  dans  le  lobe  isolé  et  dans  le  reste  du  foie. 
La  quantité  de  glycogène  est  toujours  plus  grande  dans  le  lobe  à 
pédicule  lié  que  dans  le  reste  du  foie. 

La  piqûre  bulbaire  et  V asphyxie  ont  donc  une  action  gly co¬ 
sécrétoire  indépendante  de  toute  action  vasculaire. 

Si  on  excite  les  filets  des  nerfs  vagues,  qui  longent  l’œsophage, 
on  provoque  au  contraire  l’hypoglycémie.  On  admet  généralement 
—  mais  la  démonstration  rigoureuse  n’est  pas  faite  —  que  les 
nerfs  vagues  contiennent  des  fibres  glyco-f réno-sécrétoires . 

^  On  provoque  Y  hyper  glycémie  par  piqûre  du  bulbe  (au  point 
ci-dessus  indiqué),  par  piqûre  ou  lésions  de  la  protubérance,  du 
cervelet,  des  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle,  etc.  On  pro¬ 
voque  Y  hypoglycémie  par  section  de  la  moelle,  en  un  point  quel¬ 
conque  compris  entre  le  bulbe  et  la  cinquième  vertèbre  dorsale, 
ou  par  section  des  nerfs  splanchniques. 

(1)  La  quantité  de  sucre  contenue  dans  le  sang  d’un  lapin  étant  1,40  p.  1  000,  on 
soumet  l’animal  à  l’asphyxie  partielle  pendant  vingt  minutes  :  à  ce  moment,  la  propor¬ 
tion  de  sucre  du  sang  est  de  3,83  p.  1  000;  une  demi-heure  après  la  fin  de  l’asphyxie  par¬ 
tielle,  elle  est  de  3,70 p.  1000;  puis  elle  présente  les  valeurs  suivantes  :  3,70;  2,22;  2,00 
p.  1  000  respectivement  une  heure,  une  heure  et  demie  et  deux  heures  après  la  fin  de 
l’asphyxie. 
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f.  On  peut  encore  provoquer  l’hyperglycémie  par  exagération 
de  la  transformation  du  glycogène  hépatique  en  sucre,  en  injec¬ 
tant  dans  les  veines  de  l’animal  de  l’adrénaline.  Ainsi,  un  lapin 
qui  avait  1,54  p.  1  000  de  sucre  du  sang  en  a  présenté,  à  la  suite 
de  l’injection  d’adrénaline,  3,64,  3,97,  4,40,4,40  et  4,10  p.  1000 
respectivement  après  une  demi-heure,  une  heure,  une  heure  et 
demie,  deux  heures  et  demie  et  trois  heures  et  demie. 

Nous  avons  ci-dessus  montré  le  rôle  capital  joué  par  le  glyco¬ 
gène  accumulé  dans  le  foie,  dans  le  maintien  de  la  glycémie  nor¬ 
male.  Mais  le  foie  n’est  pas  leseul  réservoir  de  glycogène  de  l’orga¬ 
nisme  :  les  muscles  en  renferment  une  importante  quantité 
(p.  505)  ;  d’autres  tissus  en  contiennent  également.  Et  la  question 
se  pose  :  à  défaut  du  glycogène  du  foie,  le  glycogène  des  autres 
tissus  pourrait-il  assurer  la  glycémie  normale?  On  peut  répondre 
non. 

Supposons  qu’on  ait  pratiqué,  chez  le  chien,  laTfistule  d’Eck 
inversée,  puis  l’ablation  totale  du  foie,  quelques  semaines  plus 
tard.  A  la  suite  de  cette  opération,  le  sucre  du  sang  diminue 
rapidement  et,  au  bout  de  quelques  heures,  éclatent  les  accidents 
d’hypoglycémie  (quand  la  teneur  du  sang  en  sucre  est  tombée 
à  0,35  p.  1  000  environ).  Or,  à  ce  moment,  malgré  que  la  quantité 
de  glycogène  des  muscles  ait  fléchi,  on  trouve  généralement  en 
eux  du  glycogène  en  quantité  notable,  et  plus  que  suffisante  pour 
ramener  la  glycémie  à  sa  valeur  normale,  s’il  était  déversé  dans 
le  sang  après  avoir  été  transformé  en  glycose.  Donc  le  glycogène 
des  muscles  n’est  pas  suffisamment  mobilisable  pour  maintenir 
la  glycémie  normale. 

La  diminution  du  glycogène  du  muscle,  constatée  chez  les 
animaux  hépatectomisés,  est-elle  la  conséquence  d’une  destruction 
intime  assurant  la  tonicité  des  muscles  ;  est-elle  la  conséquence 
d’une  transformation  en  sucre  évacué  dans  le  sang  (en  quantité 
d’ailleurs  insuffisante,  nous  venons  de  le  voir)?  Nous  ne  saurions 
choisir  actuellement  entre  ces  deux  possibilités. 

Les  muscles  appauvris  en  glycogène  des  chiens  hépatectomisés 
devenus  hypoglycémiques  s’enrichissent  en  glycogène  quand  on 
injecte  à  ces  animaux  du  sucre  en  quantité  notable  et  à  intervalles 
rapprochés,  ce  qui  montre  la  capacité  des  muscles  à  emprunter 
du  sucre  au  sang  pour  faire  du  glycogène  ;  mais  nous  ne  saurions 
dire  si  ces  muscles  cèdent  au  sang  hypoglycémique  une  fraction 
de  leur  glycogène  saccharifié. 
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c.  Glycoêê  du  sang  et  protéines.  —  A  défaut  de  glycogèné , 
l  organisme  peut  fabriquer  du  sucre  aux  dépens  de  substances 
premières  autres  que  le  glycogène.  —  Quand  le  glycogène  a  disparu 
de  l’organisme,  sous  l’influence  du  jeûne,  du  refroidissement  ou  du 
travail  musculaire,  le  sang  conserve  sa  proportion  normale  de  sucre, 
alors  même  que  l’animal  est  maintenu  au  jeûne  absolu.  Comme  le 
sucre  continue  à  être  consommé  à  la  périphérie,  ainsi  qu’en 
témoignent  les  analyses  comparées  du  sucre  dans  le  sang  artériel 
et  dans  le  sang  veineux,  c’est  que  du  sucre  a  été  formé  aux 
dépens  des  protéines  ou  des  graisses. 

Une  remarque  s’impose  ici.  Sous  le  nom  de  protéines,  nous 
réunissons  toutes  les  substances  azotées  de  l’organisme,  aussi  bien 
que  les  glycoprotéides  formées  par  l’union  d’un  hydrate  de  car¬ 
bone  simple  ou  substitué  et  d’une  substance  albuminoïde  que 
les  substances  albuminoïdes  simples.  On  n’a  malheureusement 
pas  distingué  ici  entre  les  unes  et  les  autres  ;  la  démonstration 
qui  va  être  faite  n’est  donc  valable  que  pour  l’ensemble  des 
substances  protéiques. 

L’organisme  peut  fabriquer  du  sucre  aux  dépens  des  protéines 
(ou  des  glycoprotéides ). 

1°  L’urine  de  l’homme  diabétique  contient  du  sucre,  en  quan¬ 
tité  variable,  selon  la  gravité  de  la  maladie  ;  il  n’est  pas  rare  de 
trouver  50,  100,  200  grammes  et  plus  de  sucre  dans  les  urines  de 
vingt-quatre  heures,  alors  même  que  l’alimentation  ne  contient 
que  de  petites  quantités  d’hydrocarbones  libres.  Si  un  tel  malade, 
éliminant  100  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures,  est 
nourri  essentiellement  de  protéines,  on  doit  admettre  que  ce  sucre 
provient,  pour  la  presque  totalité,  des  protéines  alimentaires  ou 
des  graisses  de  son  organisme.  Sous  l’influence  de  la  maladie,  le 
sujet  maigrit;  il  n’est  donc  pas  possible,  a  priori ,  d’éliminer 
l’hypothèse  d’une  transformation  des  graisses  de  l’organisme  en 
sucre  ;  mais,  dans  bien  des  cas,  la  maladie  dure  assez  longtemps 
pour  que  la  quantité  totale  du  sucre  éliminé  soit  plus  considérable 
que  celle  qui  pourrait  résulter  des  graisses  de  l’organisme,  et  des 
petites  quantités  de  graisses  et  d’hydrocarbones  alimentaires. 
Une  partie  au  moins  provient  des  protéines. 

2°  Les  mêmes  constatations  peuvent  être  faites,  et  les  mêmes 
conclusions  peuvent  être  tirées,  chez  le  chien  diabétique  par  abla¬ 
tion  du  pancréas.  Un  tel  chien,  pesant  8  kilogrammes,  nourri 
de  viande  maigre,  éliminé  environ  70  grammes  de  sucre  par 
jour,  pendant  les  quarante  jours  de  survie  qu’il  présente,  soit  en 
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totalité  3  kilogrammes  de  sucre.  Ces  3  kilogrammes  de  sucre  ne 
sauraient  provenir  de  la  graisse  préexistant  dans  l’organisme,  car 
la  quantité  n’en  est  pas  suffisante,  d’autant  plus  qu’au  moment 
de  la  mort,  la  graisse  n’a  pas  complètement  disparu  (certains 
organes  même  en  contiennent  en  abondance  :  le  foie  en  contient  de 
30  à  40  p .  100  de  son  poids). 

3°  Si  on  fait  ingérer  à  un  animal,  ou  si  on  lui  injecte  sous 
la  peau  1  gramme  de  phlorhidzine  ou  de  phlorétine  (1)  par  kilo¬ 
gramme  d’animal,  on  provoque  la  glycosurie.  La  glycose  éliminée 
ne  saurait  provenir  de  la  phlorhidzine  ou  de  la  phlorétine  intro¬ 
duites  dans  l’organisme,  car  sa  quantité  est  en  général  plus  grande  ; 
d’ailleurs,  au  moins  dans  le  cas  où  le  glycoside  est  injecté  dans 
les  veines,  on  le  retrouve  en  totalité,  non  modifié,  dans  les 
urines. 

A  un  chien,  débarrassé  de  glycogène  par  un  jeûne  de  trois 
semaines,  on  fait  ingérer  12  grammes  de  phlorhidzine  ;  on  trouve 
40  grammes  de  sucre  urinaire. 

De  deux  chiens  A  et  B  semblables,  nourris  de  semblable  façon, 
pendant  plusieurs  jours,  l’un,  A,  est  sacrifié,  et  le  glycogène  de 
son  organisme  est  dosé;  l’autre,  B,  maintenu  au  jeûne  pendant 
douze  jours,  reçoit  chaque  jour  en  injection  sous-cutanée  de  la 
phlorhidzine  (92  grammes  en  tout)  ;  le  sucre  urinaire  est  dosé  ; 
l’animal  est  sacrifié  et  le  glycogène  de  son  organisme  est  dosé. 
Voici  les  résultats  : 


fl)  La  phlorhidzine  estUil  glycoside  qu’on  extrait  de  Pécofce  des  racines  des  polît* 
miers,  poiriers,  cerisiers,  etc.  Elle  résulte  de  l’union  de  la  glycose  et  de  la  phlorétinë 
(cette  dernière  est  dédoublable  en  phloroglucineet  acide  phlorétinique).  La  phlorhidzine 
et  les  produits  dérivés  déterminent  une  glycosurie,  qui  diffère  de  toutes  les  autres  gly¬ 
cosuries  (de  celles  dont  nous  avons  parlé  ci-dessus,  p.  523  et  526,  et  de  celles  dont  nous 
parlerons  ci-dessous,  p.  537),  en  ce  qu’elle  n’est  pas  la  conséquence  d’une  hyperglycémie. 
A  la  suite  de  l’injection  ou  de  l’ingestion  de  phlorhidzine,  le  sucre  du  sang  conserve  sa 
proportion  normale.  On  considère  en  conséquence  la  glycosurie  phlorhidzique  comme 
dérivant  d’une  modification  fonctionnelle  des  reins.  C’èst  pour  cela  qu'on  dit  que  la 
glycosurie  phlorhidzique  est  une  glycosurie  rénale  (ou  même  quelquefois  un  diabète 
rénal,  mais  cette  dernière  expression  est  regrettable  parce  qu’il  convient,  à  notre  avis, 
de  réserver  l’expression  diabète  aux  maladies  dans  lesquelles  l’organisme  ne  possède 
plus,  au  moins  au  degré  normal,  la  propriété  d’utiliser  le  sucre  de  glycose,  et  tel  n’est 
pas  le  cas  pour  la  glycosurie  phlorhidzique).  Quelques  auteurs  ont  supposé  que,  sous 
l’influence  de  la  phlorhidzine,  la  paroi  glomérulaire  deviendrait  perméable  au  sucre  à 
la  concentration  qu’il  présente  dans  le  sang  normal,  alors  que  cette  paroi  ne  serait  pas 
perméable  chez  l’animal  normal.  Cette  interprétation  ne  saurait  être  admise,  puisqu’on 
a  pu  constater  (p.  472)  que  le  sucre  se  trouve  dans  l’urine  glomérulaire  (et  est  ensuite 
réabsorbé  au  niveau  des  tubes  contournés).  Il  convient  donc  d’admettre  que,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  phlorhidzine,  les  tubes  contournés  ont  perdu  en  totalité  ou  en  partie  leur 
pouvoir  de  réabsorber  le  sucre  de  l’urine  glomérulaire. 
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Quantité  de  sucre  éliminé  provenant  certainement 
d’une  origine  non  hydrocarbonée . 
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Ces  expériences  établissent  que  du  sucre  s’est  formé  aux  dépens 
de  protéines  ou  de  graisses,  sans  qu’il  soit  possible  de  choisir 
entre  les  deux  origines  ;  les  expériences  suivantes  établissent 
que  du  sucre  se  forme  aux  dépens  des  protéines. 

On  peut  faire  disparaître  la  totalité  des  graisses  de  l’organisme 
(ou  à  très  peu  près)  en  soumettant  un  chien,  préalablement  nourri 
de  viande  maigre,  à  un  jeûne  de  trente-cinq  jours,  et  reconnaître 
le  dégraissage  complet  par  l’augmentation  subite  de  l’élimination 
azotée  urinaire.  On  ne  peut  faire  disparaître  la  totalité  des  graisses 
par  un  jeûne  prolongé,  quand  le  chien  était  très  gras  au  début  du 
jeûne,  ayant  été  préalablement  nourri  avec  des  aliments  riches  en 
hydrocarbones.  Considérons  deux  chiens  de  même  poids,  l’un  peu 
gras,  l’autre  fort  gras,  et  soumettons-les  au  jeûne.  Au  trente  et 
unième  jour,  l’élimination  azotée  augmente  brusquement  pour  le 
premier  :  il  est  dégraissé  ;  au  trente-deuxième  jour,  on  donne  aux 
deux  chiens,  en  injection  sous-cutanée,  lgr,5  de  phlorhidzine  ; 
chacun  d’eux  élimine  en  deux  jours  à  peu  près  exactement 
25  grammes  de  sucre.  Chez  le  premier,  ce  sucre  provient  des  pro¬ 
téines,  puisque  les  graisses  n’existent  qu’à  l’état  de  traces  ;  d’ail¬ 
leurs,  si  le  sucre  provenait  des  graisses  en  même  temps  que  des  pro¬ 
téines,  ne  devrait-on  pas  en  trouver  plus,  chez  le  second  chien,  qui 
possède  encore  des  graisses,  que  chez  le  premier,  qui  n’en  possède 
pas  ? 

Enfin  on  démontre  que,  chez  un  chien  soumis  à  un  jeûne 
minimum  de  trois  semaines,  ne  contenant  plus  de  glycogène,  le 
rapport  entre  les  quantités  d’azote  et  de  sucre  éliminées  par  les 
urines  sous  l’influence  de  la  phlorhidzine  est  constant  :  il  est  égal 
à  0,20  (0,19  à  0,21).  La  quantité  du  sucre  éliminé  dans  ces  con¬ 
ditions  est  proportionnelle  à  la  quantité  des  protéines  détruites. 

Donc,  V organisme  peut  faire  du  sucre  aux  dépens  des  protéines. 
Mais  on  ne  sait  pas  encore  si  toutes  les  protéines  peuvent  donner  du 
sucre ,  ou  si  cette  propriété  n  appartient  qu  aux  seules  glycoprotéides. 

Les  conditions  dans  lesquelles  nous  avons  pu  constater  la 
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formation  de  sucre  aux  dépens  des  protéines  sont  éminemment 
artificielles,  et  l’on  peut  se  demander  si  la  transformation  se  fait, 
dans  les  conditions  normales  de  la  vie.  Ï1  n’est  pas  possible  de 
répondre  présentement  à  cette  question  ;  nous  nous  bornerons 
à  noter  les  remarques  suivantes. 

On  a  constaté  qu’à  la  suite  de  l’absorption  digestive  des  pro¬ 
téines  alimentaires,  il  se  fait  une  rapide  et  abondante  élimination 
d’azote  par  les  urines,  le  maximum  de  cette  élimination  se  pré¬ 
sentant  de  cinq  à  sept  heures  après  le  repas,  donc  au  moment 
où  l’absorption  digestive  est  maxima.  On  peut  traduire  ce  fait  en 
disant  que  l’organisme  se  débarrasse  rapidement  de  l’excès  d’azote 
qu’il  reçoit  du  tube  digestif. Par  contre,  on  ne  constate  pas  d’exa¬ 
gération  de  l’élimination  du  carbone  à  la  suite  du  repas,  même  au 
moment  où  l’absorption  digestive  est  portée  au  maximum.  Voilà 
les  faits. 

On  a  émis  une  hypothèse,  et  c’est  que  l’organisme  procéderait 
à  la  désamination  d’une  partie  (celle  qui  ne  sert  pas  à  la  reconstitu¬ 
tion  des  protéines  de  l’organisme)  des  acides  aminés,  absorbés 
au  niveau  de  l’intestin,  aussitôt  après  leur  absorption.  Le  groupe¬ 
ment  aminé  serait  éliminé  par  le  rein  sous  forme  d’ammoniaque 
ou  d’urée,  et  le  reste  carboné  des  acides  aminés  (ou  tout  au  moins 
de  certains  de  ces  acides  aminés)  serait  transformé  en  hydrocar¬ 
bone  (mais  non  en  graisse,  car  il  a  été  établi  que  les  protéines  ne 
sont  pas  génératrices  de  graisses,  p.  494),  qui  se  déposerait  dans 
les  réserves  correspondantes  de  l’organisme,  pour  lui  servir  ulté¬ 
rieurement. 

A  l’appui  de  ces  hypothèses,  on  a  fait  valoir  les  faits  suivants. 
Si,  chez  un  chien  soumis  à  l’action  d’une  dose  constante  de  phlorhid- 
zine  et  éliminant  dès  lors  une  quantité  constante  de  sucre,  on  injecte 
des  acides  aminés  dérivés  des  protéines,  on  provoque  une  augmenta¬ 
tion  de  la  glycosurie,  quand  les  acides  aminés  injectés  sont  le  glycocolle, 
l’alanine,  la  sérine,  la  cystine,  les  acides  aspartique  et  glutamique, 
l’arginine  et  la  proline  (mais  non  quand  les  acides  aminés  injectés 
sont  la  leucine,  l’isoleucine,  la  valine,  la  lysine,  la  pbénylalanine, 
la  tyrosine,  le  tryptophane  et  l’histidine).  Les  quantités  supplémen¬ 
taires  de  sucre  éliminées  à  la  suite  des  telles  injections  ne  dépassant 
jamais  la  quantité  pouvant  dériver  des  acides  aminés  injectés,  théo¬ 
riquement  calculée,  mais  étant  ou  égales  ou  inférieures  à  cette  quan¬ 
tité  selon  la  nature  de  l’acide  aminé  injecté,  on  peut  légitimement 
conclure  à  la  production  de  sucre  (au  moins  chez  l’animal  phlorhid- 
ziné)  aux  dépens  des  acides  aminés  ci-dessus  indiqués,  transformés 
moléculairement. 

i  Ces  faits  permettent  d’expliquer  pourquoi  les  diverses  protéines 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  34 
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ingérées  par  un  diabétique  ne  déterminent  pas,  à  poids  égal,  î’élimi 
nation  d’un  même  supplément  de  glycose  par  les  urines.  La  caséine, 
plus  riche  que  l’ovalbumine  en  acides  aminés  producteurs  de  glycose, 
augmente  en  effet  la  glycosurie  plus  que  ne  le  fait  cette  ovalbumine. 

La  transformation  des  protéines  en  sucre  étant  un  fait  démontré, 
on  peut  se  demander  en  quel  organe  elle  se  fait,  et,  en  particulier, 
si  elle  se  fait  dans  le  foie. 

On  ne  peut  donner  à  cette  question  une  entière  réponse.  Le  foie 
extrait  de  l’organisme  ne  transforme  en  sucre  que  le  glycogène  (p.  519), 
d’où  l’on  conclut  qu’il  n’engendre  pas  de  sucre  aux  dépens  des  pro¬ 
téines.  Mais  il  se  pourrait  que  la  genèse  du  sucre  aux  dépens  des  pro¬ 
téines  se  fît  en  plusieurs  phases  ;  que,  par  exemple,  quelque  organe 
préparât  aux  dépens  des  protéines  quelque  substance  apte  à  subir 
la  transformation  en  sucre  au  niveau  du  foie. 

Quand  un  chien  normal  a  épuisé  ses  réserves  de  glycogène,  notam¬ 
ment  de  glycogène  hépatique,  il  peut  couvrir  ses  besoins  de  sucre 
et  maintenir  sa  glycémie  normale.  Quand  un  chien  a  subi  l’ablation 
totale  du  foie,  après  établissement  de  la  fistule  d’Eck  inversée,  et 
a  été  ainsi  privé  de  ses  réserves  de  glycogène  hépatique,  il  ne  peut  plus 
couvrir  ses  besoins  en  sucre,  sa  glycémie  baisse  progressivement 
jusqu’à  atteindre  le  taux  de  0,4  à  0,3  p.  1  000  en  sept  ou  huit  heures, 
ce  qui  provoque  la  mort.  Donc,  quelqu’un  au  moins  des  actes  de 
la  glycogenèse  aux  dépens  des  protéines  (sinon  tout)  s’accomplit 
dans  le  foie,  ou  grâce  à  l’intervention  du  foie. 

d.  Glycose  du  sang  et  graisses.  —  V organisme  peut-il  faire 
du  sucre  aux  dépens  des ,  graisses?  On  a  cherché  à  démontrer 
cette  transformation  par  diverses  expériences,  dont  aucune  n’est 
démonstrative 

1°  Les  graines  oléagineuses  contiennent  des  réserves  abondantès  de 
graisses  et  peu  ou  pas  d’hydrocarbones.  Si  on  fait  germer  ces  graines, 
à  l’obscurité  (pour  éviter  toute  formation  directe  d’hydrocarbones, 
aux  dépens  de  l’acide  carbonique  atmosphérique),  il  se  produit  de 
l’amidon  et  du  sucre,  en  même  temps  que  les  graisses  diminuent.  Si 
l’expérience  a  été  faite  dans  une  enceinte  close,  dont  on  peut  analyser 
es  gaz,  avant  et  après  la  germination,  on  constate  une  consommation 
d’oxygène.  On  en  a  conclu  que  les  hydrocarbones  formés  provien¬ 
nent  d’une  oxydation  ménagée  des  graisses.  Cette  conclusion  est  au 
moins  prématurée,  car  rien  ne  prouve  qu'ils  ne  proviennent  pas  des 
protéines  de  la  graine.  Serait-il  d’ailleurs  établi  que  les  hydrocarbones 
peuvent  dériver  réellement  ici  des  graisses  dans  la  graine,  la  question 
resterait  entière  en  ce  qui  concerne  les  animaux,  car  les  végétaux 
et  les  animaux  ne  se  comportent  pas  toujours  et  nécessairement  de 
la  même  façon.  Le  seul  point  qui  mériterait  d’être  retenu,  s’il  était 
vraiment  établi,  ce  serait  la  transformation  possible  de  graisses  en 
hydrocarbones  dans  un  organisme  végétal  vivant  ;  mais  cette  trans¬ 
formation  est  encore  hypothétique. 

2°  On  extrait  le  foie  d’un  chien  ;  on  le  hache,  on  le  mélange  avec 
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du  sang  défibriné  et  on  en  fait  deux  parts  :  l’une,  conservée  telle  ; 
l’autre,  additionnée  d’une  émulsion  grasse  ;  on  les  maintient  l’une 
et  l’autre  à  40°,  pendant  six  heures,  en  les  faisant  traverser  par  un 
courant  d’air,  et  on  dose  le  sucre  qu’elles  contiennent.  On  a  trouvé, 
au  moins  parfois,  un  excès  de  sucre  dans  le  mélange  contenant  la 
graisse  ;  et  on  en  a  conclu  que  le  sucre  provient  pour  une  part  de  la 
graisse.  Cette  conclusion  est  inexacte,  car  si  on  dose  à  la  fois  le  sucre  et 
le  glycogène  des  mélanges,  on  constate  que,  dans  l’un  comme  dans 
l’autre,  la  quantité  de  sucre  produite  correspond  à  la  quantité  de 
glycogène  disparue.  L’excès  de  sucre  observé,  en  supposant  qu’il 
ne  corresponde  pas  à  une  erreur  d’analyse,  tient  donc  simplement 
à  ce  que  les  conditions  de  la  transformation  du  glycogène  en  glycose 
auraient  été  plus  favorables  dans  le  mélange  gras. 

3°  Si  on  nourrit  un  chien  de  10  kilogrammes,  pendant  plusieurs 
jours,  avec  250  grammes  de  graisse  et  50  grammes  de  viande,  on  con¬ 
state  une  élimination  journalière  de  15  grammes  d’azote,  correspon¬ 
dant  à  95  grammes  environ  de  protéines.  Si  la  quantité  du  sucre 
produit  journellement  est  supérieure  à  celle  qui  peut  provenir  de 
95  grammes  de  protéines,  c’est  qu’une  partie  provient  des  graisses 
(car  les  réserves  hydrocarbonées  de  l’organisme  ne  terdent  pas  à 
s’épuiser).  Pour  connaître  la  quantité  de  sucre  produite  en  vingt-quatre 
heures,  on  a  cherché  à  déterminer  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le 
foie  et  l’enrichissement  en  sucre  de  ce  sang,  pendant  son  passage  à 
travers  le  foie.  On  a  admis  que  200  litres  de  sang,  au  minimum, 
traversent  le  foie  de  ce  chien  de  10  kilogrammes  et  que  chaque  litre 
de  sang  enlève  1  gramme  de  sucre  au  foie,  de  sorte  que  le  foie  céderait 
200  grammes  de  sucre  au  sang  en  vingt- quatre  heures.  Or,  95  grammes 
de  protéines  détruites  ne  sauraient  donner  200  grammes  de  sucre. 
Pendant  le  premier  jour,  l’excès  de  sucre  peut  provenir  des  hydro¬ 
carbones  de  l’organisme  (qui  n’en  renferme  vraisemblablement  pas 
plus  de  100  grammes),  mais  ensuite  il  provient  des  graisses  alimen¬ 
taires.  Cette  conclusion  est  inacceptable.  Si,  en  effet,  il  est  possible  que 
200  litres  de  sang  traversent  le  foie  en  vingt-quatre  heures,  il  est  cer¬ 
tain  que  chaque  litre  ne  prend  pas  1  gramme  de  sucre  :  les  analyses 
comparées  du  sucre  dans  les  sangs  des  veines  porte  et  sus-hépatique, 
faites  par  de  bonnes  méthodes,  établissent  que  chaque  litre  de  sang  ne 
prend  pas  plus  de  14  centigrammes  de  sucre  au  foie  (p.  516);  les  200  litres 
en  prennent  donc  au  maximum  28  grammes,  et  non  pas  200  grammes. 
Or,  28  grammes  de  sucre  peuvent  provenir  de  95  grammes  de  protéines. 

4°  La  marmotte,  après  un  sommeil  hibernal  prolongé,  pendant  le¬ 
quel  elle  ne  prend  pas  de  nourriture,  possède  du  glycogène,  en  quan¬ 
tité  notable,  dans  son  foie  et  dans  ses  muscles.  Après  quatre-vingts 
jours  de  sommeil  hibernal,  on  en  a  trouvé  2,20  p.  100  dans  le  foie  et 
0,37  p.  100  dans  les  muscles  ;  après  cent  soixante-cinq  jours  de  som¬ 
meil,  on  en  a  trouvé  1,10  p.  100  dans  le  foie.  Or,  pendant  le  sommeil 
hibernal,  la  marmotte  maigrit  ;  on  est  donc  conduit  à  penser  qu’une 
partie  au  moins  de  cette  graisse  disparue  a  pu  se  transformer  en  gly¬ 
cogène,  et  cette  hypothèse  est  appuyée  par  la  constatation  souvent 
faite  de  valeurs  inférieures  à  0,70,  pouvant  atteindre  0,59,  pour  le 
quotient  respiratoire  (une  partie  de  l’oxygène  consommé  se  fixerait 
sur  les  graisses,  pour  donner  du  glycogène).  Cette  conclusion  est  au 
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moins  'prématurée  et  probablement  inexacte.  En  effet,  la  quantité  de 
glycogène  trouvée  dans  les  tissus  de  la  marmotte  n’a  rien  qui  doive 
trop  surprendre,  car,  les  échanges  matériels  de  la  marmotte  endormie 
étant  de  trente  à  quarante  fois  moindres  que  ceux  de  la  marmotte 
éveillée  (ainsi  qu’il  résulte  de  la  détermination  de  l’oxygène  consommé 
ot  de  l’acide  carbonique  produit)  (p.  454),  l’animal  se  trouve,  après 
quatre-vingts  jours  de  sommeil  dans  les  mêmes  conditions  qu’après 
deux  ou  trois  jours  de  veille  ;  or,  le  glycogène  ne  disparaît  pas, 
chez  la  marmotte  éveillée,  après  un  jeûne  de  deux  à  trois  jours.  Le 
glycogène  trouvé  peut  donc  être  un  reste  du  glycogène  préexistant.  Si 
même  on  admet  que  du  glycogène  se  soit  formé,  rien  ne  prouve  qu’il 
se  soit  formé  aux  dépens  des  graisses  :  pendant  le  sommeil  hibernal, 
la  marmotte  émet  à  plusieurs  reprises  des  urines  riches  en  urée  ;  les 
protéines  détruites  ont  pu  fournir  du  glycogène.  Sans  doute,  on  a 
signalé  l’abaissement  anormal  du  quotient  respiratoire  ;  mais,  de  deux 
choses  l’une  :  ou  cet  abaissement  est  constant,  ou  il  est  transitoire  ; 
s’il  est  transitoire,  il  perd  toute  signification  ;  s’il  est  constant,  et  s’il 
correspond  à  une  transformation  de  graisses  en  glycogène,  on  devrait 
trouver  un  enrichissement  des  tissus,  et  notamment  du  foie,  en 
glycogène,  ce  qui  n’est  pas  le  cas,  2,2  p.  100  étant  un  nombre  faible, 
pour  un  herbivore.  Les  observations  faites  sur  la  marmotte  ne  dé¬ 
montrent  pas  la  transformation  de  graisses  en  glycogène. 

5°  Le  quotient  respiratoire,  pendant  le  travail,  chez  un  animal 
gorgé  d’hydrocarbones,  a  une  valeur  voisine  de  l’unité  au  début, 
et  diminue  progressivement,  à  mesure  que  se  prolonge  le  travail. 
Cet  abaissement  tient  à  ce  que  des  substances  autres  que  les  hydro¬ 
carbones  sont  utilisées  ;  car  on  sait  que,  pour  un  travail  modéré 
chez  un  sujet  abondamment  nourri,  les  protéines  ne  sont  pas  utilisées 
pour  l’accomplissement  du  travail,  ce  sont  donc  les  graisses.  Si  on 
admet  que  le  travail  ne  peut  emprunter  son  potentiel  énergique  qu’aux 
hydrocarbones  et  non  aux  graisses,  c’est  donc  que  de  l’oxygène  a  été 
fixé  parles  graisses,  se  transformant  en  hydrocarbones,  pour  en  renou¬ 
veler  la  provision.  Mais  il  n’est  nullement  démontré  que  le  travail 
musculaire  ne  peut  se  faire  qu’aux  dépens  des  hydrocarbones  ; 
l’abaissement  du  quotient  respiratoire  s’explique  par  la  combustion 
simultanée  des  hydrocarbones  et  des  graisses,  tout  au  moins  pour 
toute  valeur  du  quotient  respiratoire  supérieure  à  0,70  (quotient  respi¬ 
ratoire  des  graisses). 

6°  On  aurait  constaté,  au  moins  une  fois,  chez  l’homme  au  repos, 
après  accomplissement  d’un  travail  musculaire  énergique,  et  absorp¬ 
tion  de  graisses,  que  le  quotient  respiratoire  était  tombé  à  0,666. 
On  en  a  conclu  que  les  graisses  ingérées  fixaient  de  l’oxygène,  pour  se 
transformer  en  glycogène  et  réparer  la  réserve  d’hydrocarbones, 
entamée  par  le  travail.  Celte  conclusion  est  au  moins  prématurée.  Car 
il  faudrait  démontrer  que  l’oxygène  retenu  ne  peut  pas  l’être  .autre¬ 
ment,  et  cette  démonstration  n’est  pas  faite.  Bien  au  contraire,  on 
a  noté  des  quotients  respiratoires  inférieurs  à  0,70,  sans  augmentation 
des  hydrocarbones  :  on  a,  par  exemple,  trouvé,  chez  le  chien  soumis 
à  un  jeûne  de  trois  jours,  des  quotients  respiratoires  égaux  à  0,679, 
â  0,666  et  même  0,647.  Or,  loin  d’augmenter,  la  réserve  de  glycogène 
s’épuise  rapidement  pendant  le  jeûne.  Il  ne  faut  donc  pas  conclure 
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de  l’existence  d’un  quotient  respiratoire  0,666  à  une  transformation 
de  graisses  en  glycogène. 

7°  Enfin,  on  a  noté,  chez  le  diabétique,  exceptionnellement  il  est 
vrai,  des  quotients  respiratoires  de  0,64  et  même  moindres  (en  général, 
le  quotient  respiratoire  du  diabétique  est  compris  entre  0,70  et  0,80); 
on  en  a  conclu  que  les  graisses  se  transforment  en  hydrocarbones. 
Cette  conclusion  est  au  moins  prématurée,  car  on  n’a  pas  démontré 
que  l’oxygène  retenu  ne  peut  être  employé  à  une  autre  transformation. 
Et  pourtant  cette  démonstration  était  d’autant  plus  nécessaire  que, 
précisément  dans  les  cas  de  diabète  dont  il  s’agit,  on  a  trouvé  dans 
l’urine  divers  produits  d’oxydation,  tels  que  l’acétone,  l’acide  acétyl- 
acétique,  l’acide  (ï-oxy butyrique,  formés  aux  dépens  des  graisses  par 
fixation  d’oxygène,  et  dont  la  production  détermine  un  abaissement 
du  quotient  respiratoire. 

En  résumé,  dans  aucun  cas,  on  n’a  démontré  la  transforma¬ 
tion  des  graisses  en  sucre  dans  l’organisme.  On  ne  peut  pourtant 
pas  affirmer  que  cette  transformation  est  impossible. 

e.  Désassimilation  du  sucre  dans  l’organisme. —  On  ne 

possède  actuellement  que  des  renseignements  fragmentaires 
sur  les  transformations  subies  dans  l’économie  par  les  hydrates  de 
carbone,  lors  de  leur  désassimilation.  L’oxydation  porte-t-elle 
sur  la  molécule  hydrocarbonée  intacte,  et,  dans  ce  cas,  y  a-t-il 
production  immédiate  d’acide  carbonique  et  d’eau,  ou  bien  l’acide 
carbonique  et  l’eau  ne  sont-ils  que  les  termes  ultimes  d’une  série 
de  produits  d’oxydations  successives?  Y  a-t-il,  au  contraire, 
avant  toute  oxydation,  des  dédoublements  préalables,  dont  les 
produits  subiront  l’oxydation  pour  fournir  de  l’acide  carbonique 
et  de  l’eau,  et,  dans  ce  cas,  y  a-t-il  production  immédiate  d’acide 
carbonique  et  d’eau,  ou  bien  l’acide  carbonique  et  l’eau  ne  sont-ils 
que  les  termes  ultimes  d’une  série  de  produits  d’oxydations  succes¬ 
sives?  Ce  sont  là  questions  posées,  auxquelles  il  n’a  pas  encore  été 
donné  de  réponses  générales  :  nous  ne  connaissons  en  vérité  que 
des  réponses  correspondant  à  un  cas  particulier,  celui  de  la  con¬ 
sommation  des  hydrates  de  carbone  du  muscle. 

On  a  prétendu  que  la  présence  d 'acide  glycuronique  C02H  ~— 
(CHOH)4  —  CHO  (produit  d’oxydation  modérée  de  la  glycose 
(CH2OH  —  (CHOH)4 — CHO)  dans  les  urines  justifie  l’hypothèse  des 
oxydations  successives  de  la  glycose  sans  dédoublement  préalables 
Mais  il  convient  de  remarquer  que  l’acide  glycuronique  n’existé 
jamais  à  l’état  de  liberté  chimique  ni  dans  le  sang*  ni  dans  burine  il 
il  s’y  présente  toujours  soüs  forme  d’acide  phénylglÿcUrOfiique  et 
d’aeide  indoxylglycuronique,  uni  à  un  noyau  phényle  ou  â  iiri  uoÿaü 
indoxyle,  dérivant  de  la  désintégration  protéique  et  l’on  peut 
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demander  si  l’acide  glycuronique  n’est  pas  engendré  par  l’organisme 
pour  fixer,  et  dans  la  proportion  juste  nécessaire  pour  fixer  en  une 
combinaison  non  toxique,  les  déchets  phényle  et  indoxyle,  ou  tout 
au  moins  la  traction  des  déchets  phényle  et  indoxyle  qui  n’aurait  pas 
encore  été  fixée  par  l’acide  sulfurique  (dérivant  de  la  désintégration 
protéique)  à  l’état  d’acide  phénylsulfurique  et  d’acide  indoxylsul- 
furique.  Et  cette  dernière  conception  est  justifiée  par  la  constatation 
de  l’augmentation  considérable  des  composés  glycuroniques  de  l’urine, 
quand  on  a  introduit  dans  l’organisme  des  substances  telles  que  le 
camphre  et  le  chloral,  qui  forment  avec  lui  des  combinaisons,  acide 
camphoglycuronique  et  chloraloglycuronique.  Que  cet  acide  glycu¬ 
ronique  dérive  de  la  glycose,  nous  en  avons  la  preuve  en  ce  que,  chez 
ranimai  profondémentinanitié  (chez  lequel  les  réserves  hydrocarbonées 
sont  à  peu  près  totalement  épuisées),  le  camphre  est  éliminé  sans  s’être 
combiné,  au  moins  en  totalité,  à  l’acide  glycuronique,  tandis  qu’il 
l’est,  chez  le  même  animal,  si,  en  même  temps  que  le  camphre,  on 
injecte  de  la  glycose.  Mais  cela  ne  prouve  pas  que  l’acide  glycuro¬ 
nique  soit  un  produit  normal  de  la  désintégration  normale  des  hydro- 
carbones  :  l’organisme  peut  faire  de  l’acide  glycuronique  en  partant  de 
la  glycose,  soit;  mais  en  fait-il  normalement,  nous  n’en  savons  rien. 

A  l’appui  de  l’hypothèse  des  dédoublements  préalables,  on  a  fait 
valoir  le  fait  que  de  Y acide  lactique  s’accumule  dans  le  sang  qu’on  fait 
circuler  artificiellement  un  grand  nombre  de  fois  dans  les  vaisseaux 
d’un  foie  extrait  de  l’organisme.  Que  cet  acide  lactique  dérive  des 
hydrocarbones  du  foie,  on  n’en  saurait  douter,  car  le  sang  circulan 
dans  les  vaisseaux  hépatiques  ne  s’enrichit  en  acide  lactique  que  st 
le  foie  renferme  des  réserves  de  glycogène,  ou  si  (dans  le  cas  où  le  foiei 
ne  renfermerait  pas  de  glycogène,  ce  qui  arrive  quand  on  le  prélève 
chez  un  animal  soumis  à  un  jeûne  suffisamment  prolongé)  de  la  gly¬ 
cose  a  été  ajoutée  au  sang  circulant  dans  les  vaisseaux  du  foie  privé 
de  glycogène. 

Mais  de  ce  qu’on  peut  ainsi  saisir,  dans  ce  cas  particulier,  des  rap¬ 
ports  entre  le  glycogène  (ou  la  glycose)  et  l’acide  lactique,  on  n’est 
pas  autorisé  à  en  conclure  que  tout  glycogène,  ou  toute  glycose, 
désintégrés  dans  l’organisme  normal,  passent  nécessairement  par  le 
stade  acide  lactique,  avant  de  subir  l’oxydation  finale.  Et  ces  réserves 
méritent  d’autant  plus  considération,  semble-t-il,  que  l’acide  lactique 
introduit  expérimentalement  dans  l’organisme  normal  s’élimine  à  peu 
près  intégralement  sous  forme  d’acide  lactique  sans  avoir  été  oxydé. 

Sans  doute,  on  a  fait  remarquer  que,  dans  le  sang  conservé  pendant 
quelques  heures  après  la  saignée,  la  glycose  diminue  (glycolyse  dans 
le  sang),  en  même  temps  qu’apparaît  de  l’acide  lactique  ;  mais  il 
a  été  établi  que  cette  glycolyse  ne  se  produit  ni  dans  le  sang  circulant, 
ni  dans  le  sang  extrait  des  vaisseaux  durant  les  premiers  instants  qui 
suivent  la  prise  :  l’agent  qui  la  provoque  n’apparaît  que  dans  le  sang 
extravasé,  et  seulement  quelques  moments  après  la  saignée  :  la  gly¬ 
colyse  dans  le  sang  est  donc  un  p  hénomène  cadavérique.  Ne  peut-on 
se  demander  si  la  production  d’acide  lactique  dans  le  foie  extrait  de 
l’organisme  n’est  pas  également  un  phénomène  cadavérique,  et  ne 
convient-il  pas  de  faire  d’extrêmes  réserves  sur  la  transformation 
de  glycogène  en  acide  lactique  dans  le  foie  chez  l’animal  normal? 
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A  l’appui  de  l’hypothèse  des  dédoublements  préalables  à  l’oxy¬ 
dation,  on  a  fait  valoir  les  faits  suivants.  1°  Des  muscles  fatigués 
par  un  travail  prolongé,  donc  des  muscles  qui  ont  abondamment 
consommé  du  glycogène  et  de  la  glycose,  contiennent  de  l’acide 
lactique  (on  sait  d’ailleurs  que,  chez  le  sujet  qui  accomplit 
un  travail  épuisant,  prolongé,  l’acide  lactique  augmente  très 
notablement  dans  le  sang  et  dans  les  urines).  2°  Des  muscles  de 
grenouille  extraits  de  l’organisme,  débarrassés  par  le  vide  de 
l’oxygène  qu’ils  contenaient  et  conservés  dans  une  atmosphère 
totalement  dépourvue  d’oxygène,  peuvent  se  contracter  puis¬ 
samment  et  très  longtemps  sous  l’influence  d’excitations  élec¬ 
triques  ;  dans  ces  conditions,  ils  s’appauvrissent  en  glycogène 
et  s’enrichissent  en  acide  lactique. 

Nous  reviendrons  ci-dessous  sur  ces  faits.  Bornons-nous  à 
constater  que,  dans  le  muscle,  au  moins  dans  les  conditions  où 
nous  nous  sommes  placés  ici,  le  glycogène  engendre  de  l’acide  lac¬ 
tique,  qu’on  peut  considérer  comme  produit  de  son  dédoublement 
sans  oxydation  : 

C6(H20)5  +  H20  -  2  C3H603 

glycogène  acide  lactique 

Mais  gardons-nous  de  généraliser,  et,  en  particulier,  gardons- 
nous  de  considérer  comme  applicables  à  tous  les  tissus  des  conclu¬ 
sions  tirées  de  la  simple  observation  de  faits  musculaires. 


3.  Les  troubles  de  la  régulation  glycémique. 

Le  sucre  du  sang  est  consommé  dans  V  organisme.  On  en  adonné 
plusieurs  preuves,  dont  nous  ne  retiendrons  que  les  suivantes. 
1°  La  quantité  de  sucre  du  sang  carotidien  diminue  rapidement, 
pendant  les  quelques  heures  de  survie,  chez  l’animal  dont  on  a  lié 
l’aorte,  au  niveau  du  diaphragme,  et  par  là  supprimé  la  circula¬ 
tion  sous-diaphragmatique  :  elle  tombe  de  1,0  à  1,5  p.  1  000, 
valeurs  normales,  à  0,8  et  meme  à  0,5  p.  1  000.  2°  Chez  l’animal 
normal,  la  quantité  de  sucre  est  généralement  moindre  dans  le 
sang  qui  revient  des  organes  (exception  faite  pour  le  foie)  que  dans 
le  sang  artériel  ;  d’innombrables  analyses,  faites  sur  le  sang  de 
chien,  on  peut  conclure  que  le  sang  artériel  contient  en  moyenne 
lgr,32  de  sucre  pour  1  000  centimètres  cubes,  et  le  sang  veineux 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


f  36 

l§r,20.  Des  recherches  identiques  poursuivies  avec  le  sang  de 
cheval  ont  fourni  comme  valeurs  moyennes  :  0gr,85  pour  1 000  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang  artériel  et  0gr,80  pour  1  000  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang  veineux. 

On  a  encore  indicjué  comme  preuves  de  la  consommation  du  sucre 
du  sang  :  1°  la  diminution  du  glycogène  hépatique,  sans  augmenta¬ 
tion  du  sucre  du  sang,  dans  l’intervalle  des  repas  ;  2°  l’existence  de 
quotients  respiratoires  compris  entre  0,8  et  1,0  (indiquant  une  com¬ 
bustion  d’hydrocarbones),  notamment  chez  les  animaux  abondam¬ 
ment  nourris  d’hydrocarbones,  et  surtout  pendant  les  premières 
phases  du  travail  musculaire.  Mais  il  raut  reconnaître  que  ces  faits 
n’ont  que  la  valeur  de  renseignements  et  sont  insuffisants  pour  établir 
notre  proposition.  Sans  doute,  il  est  vraisemblable  que  le  glycogène 
disparu  du  foie  s’est  transformé  en  sucre  du  sang,  mais  ce  n’est  qu’une 
hypothèse  vraisemblable.  Quand  le  quotient  respiratoire  dépasse  0,8, 
des  hydrocarbones  sont  brûlés,  mais  rien  ne  prouve  que  ce  soit  le  sucre 
du  sang,  et  non  pas  le  glycogène  des  tissus. 

—  La  teneur  en  sucre  du  sang  ne  variant  ni  pendant  l’absorp¬ 
tion  intestinale  des  matières  sucrées,  qui  gorge  l’organisme 
d’hydrocarbones,  ni  pendant  le  travail  musculaire,  qui  peut  en 
consommer  beaucoup,  ni  pendant  le  jeûne,  qui  épuise  les  réserves 
de  glycogène,  c’est  donc  qu’il  existe  un  mécanisme  régulateur 
de  la  glycémie  normale ,  grâce  auquel  le  sucre,  pénétrant  en 
excès  dans  le  sang  intestinal,  est  retenu  dans  le  foie  ou  dans 
d’autres  tissus,  sous  forme  de  glycogène  ou  de  graisses,  d’une 
part  ;  grâce  auquel,  d’autre  part,  les  tissus  chargés  de  faire  du 
sucre  aux  dépens  du  glycogène  ou  des  protéines,  en  fournissent  au 
sang  des  quantités  équivalentes  à  celles  qui  sont  détruites  à  la 
périphérie,  mécanisme  dont  nous  ne  connaissons  pas  d’ailleurs 
tous  les  éléments  constituants. 

Si  le  mécanisme  régulateur  de  la  glycémie  normale  est  dérangé, 
l’équilibre  entre  la  production  et  la  consommation  du  sucre  est 
rompu,  et  on  observe,  suivant  le  cas,  Y  hyper  glycémie  ou  Y  hypo¬ 
glycémie. 


1.  Nous  avons  indiqué  (voir  p.  522)  la  production  d’ hyper  glycémie 
et  de  glycosurie,  à  la  suite  d’une  piqûre  du  plancher  du  quatrième 
ventricule,  entre  les  racines  du  nerf  acoustique  et  celles  du  nerf 
Vague,  et  montré  qu’elle  est  la  conséquence  d’une  exagération  delà 
production  hépatique  du  sucre  dit  sangs  sans  exagération  de  sa  eon-' 
sommation  périphérique,  .  ,  ,  .  ;  . 

Noués  avons  indiqué  P  hyperglycémie  (voir  p,  ecMséeiitive  à 
l’asphyiie  lent©#  et  dit  que  son  mécanisme  est  le  même  que  celui  d« 
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l’hyperglycémie  par  piqûre  bulbaire.  Les  mêmes  résultats  sont  obtenus 
si  l’animal  respire  dans  une  atmosphère  raréfiée,  ou  pauvre  en  oxy¬ 
gène  (1).  Exemple  : 

Quantité  de  sucre  dans  1000  centimètres  cubes  de  sang. 


Avant  l’asphyxie . 

Après  respiration  dans  une  atmo- 

1,28 

1,08 

1,31 

1,40 

sphère  confinée,  de  petites  dimen- 

sions . 

2,53 

2,10 

1,90 

2,50 

Après  respiration  à  l’air  libre . 

1,77 

1,50 

1,40 

— 

Quantité  de  sucre  dans  1000  centimètres  cubes  de 

SANG. 

Respiration  à  l’air  libre . 

0,95 

1,50 

Respiration  dans  une  atmosphère  raréfiée  à 

20  cen- 

timètres  de  mercure . . 

3,46 

3,30 

2.  Il  peut  y  avoir  hyperglycémie  alimentaire  et  même  glyco¬ 
surie  alimentaire.  Si  l’animal  absorbe  rapidement  une  quantité 
de  sucre  plus  grande  que  celle  qu’il  peut  fixer  dans  son  foie  et 
ses  autres  tissus,  il  y  a  hyperglycémie,  puis  glycosurie,  si  la 
proportion  du  sucre  dans  le  sang  dépasse  la  limite  de  résistance 
du  rein.  On  a  signalé  la  glycosurie  alimentaire,  chez  l’homme,  à 
la  suite  de  l’ingestion  de  grandes  quantités  (500  grammes  et  plus) 
de  glycose.  On  peut  la  provoquer,  chez  l’animal,  en  injectant  dans 
les  veines  une  liqueur  sucrée,  en  quantité  telle  que  la  proportion 
du  sucre  du  sang  atteigne  ou  dépasse  2  à  3  p.  1  000.  On  l’observe 
tout  particulièrement  chez  le  chien  qui  a  été  soumis  à  une  jeûne  de 
trois  ou  quatre  jours  :  l’ingestion  de  quantités  relativement  faibles 
d’amidon  ou  de  sucre,  insuffisante  pour  produire  la  glycosurie 
chez  un  animal  régulièrement  nourri,  la  détermine  chez  celui-là 
(i diabète  du  jeûne ,  ou,  mieux,  glycosurie  du  jeûne). 

Dans  ces  cas,  il  y  a  rupture  de  l’équilibre  glycémique  normal, 
par  insuffisance  des  organes  utilisateurs  de  la  glycose  (qu’il 
s’agisse  d’une  formation  de  glycogène,  de  graisses  ou  de  toute 
autre  substance,  peu  importe). 

3.  Le  diabète  léger ,  ou  glycosurie  hépatique ,  est  un  cas  parti¬ 
culier  d’hyperglycémie  alimentaire  et  de  glycosurie  alimentaire. 

(1)  Nous  rappelons  qu’il  s’agit  là  d’hyperglycémies  par  exagération  de  la  production 
hépatique  du  sucre  pour  les  raisons  suivantes.  A  la  suite  de  la  piqûre  bulbaire  et  de 
l’asphyxie,  l’hÿperglÿcémie  est  nulle,  cher.  les  animaiix  dont  le  foie  a  etc  débarrassé  de 
glycogène  par  un  jeûne  préalable,  ou  dont  la  circulation  hépatique  Ost  suspendue.  Cette 
hyperglycémie  fait  diminuer  et  disparaître  le  glycogène  hépatique  et  aile  «««(»«  quand 
fet  épuisée  la  réserve  de  glycogène  hépatique  t 
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Certains  individus,  qui  ont  des  urines  non  sucrées  quand  ils 
sont  à  jeun,  ou  quand  ils  ont  consommé  des  aliments  protéiques  et 
gras,  deviennent  glycosuriques  à  la  suite  de  l’ingestion  d’hydrocar- 
bones,  en  quantité  plus  ou  moins  grande.  On  peut  dire  qu’ils  pré¬ 
sentent  de  la  glycosurie  alimentaire,  pour  une  absorption  d’hydro- 
carbones  insuffisante  pour  la  déterminer  chez  l’homme  normal. 
On  observe  tous  les  intermédiaires  entre  l’homme  qui  peut  ingérer 
des  quantités  énormes  d’hydrocarbones  (400  grammes,  500  gram¬ 
mes  et  plus),  sans  présenter  de  glycosurie,  et  l’homme  qui  devient 
glycosurique  dès  qu’il  ingère  des  quantités  minimes  de  sucre  ou 
d’amidon.  On  peut  reproduire  le  diabète  léger,  chez  l’animal  (chien, 
porc,  par  exemple),  en  pratiquant  une  ablation  partielle  du  pan¬ 
créas  (ablation  des  9/10  chez  le  chien,  des  19/20  environ  chez  le 
porc),  la  glycosurie  se  produisant  pour  des  quantités  d’hydrocar¬ 
bones  ingérées  d’autant  plus  faibles  que  la  quantité  de  pancréas 
enlevée  est  plus  grande.  On  a  observé,  chez  le  porc,  une  élimina¬ 
tion  de  100  grammes  de  glycose  urinaire,  après  ablation  partielle 
du  pancréas,  pour  une  ration  alimentaire  de  500  grammes  à 
1  000  grammes  de  pain. 

La  diminution  du  pouvoir  glyco-fixateur  de  l’organisme,  dans 
les  cas  de  diabète  léger,  vraie  pour  la  glycose,  n’est  pas  vraie 
pour  la  lévulose.  A  un  homme  qui,  à  la  suite  d’une  ingestion  de 
50  grammes  de  glycose,  élimine  10  grammes  de  sucre  urinaire, 
on  peut  faire  ingérer  50  grammes  de  lévulose,  sans  provoquer  de 
lévulosurie.  Le  même  fait  s’observe  chez  les  animaux  à  dépancréa- 
tisation  partielle  :  ils  ont  perdu  partiellement  la  propriété  d’utiliser 
la  glycose  ;  iis  n’ont  pas  perdu,  au  moins  au  même  degré,  la  pro¬ 
priété  d’utiliser  la  lévulose  :  leur  foie  ne  contient  que  peu  de  glyco¬ 
gène,  à  la  suite  de  l’absorption  de  glycose  ;  il  en  contient  beaucoup 
plus,  à  la  suite  de  l’absorption  d’une  même  quantité  de  lévulose. 

Ces  faits  établissent  que,  dans  le  diabète  léger  expérimental 
(ablation  partielle  du  pancréas),  il  s’agit  d’une  utilisation  impar¬ 
faite  de  la  glycose  absorbée,  et  non  d’une  exagération  de  la  pro¬ 
duction  de  la  glycose  hépatique  ;car,  la  lévulose  étant  retenue  dans 
le  foie,  sous  forme  de  glycogène  normal,  on  ne  comprendrait  pas 
l’absence  de  glycosurie  après  ingestion  de  lévulose,  s’il  s’agissait 
d’une  hypergîycogenèse  (1). 

(1)  On  a  signale  des  cas  de  diabète  lévulosique  :  le  malade  ne  présentait  pas  de  glyco¬ 
surie  à  la  suite  d’ingestion  de  glycose  ou  d’amidon  ;  mais  il  avait  une  lévulosurie, 
d’ailleurs  augmentée  à  la  suite  de  l’ingestion  de  lévulose  ou  de  saccharose  (cette  dernière 
st,  on  le  sait,  transformée  dans  le  tube  digestif  en  glycose  et  lévulose). 
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4.  La  glycosurie  du  diabète  grave  ou  maigre  (outre  la  glyco¬ 
surie,  le  diabétique  présente  de  la  polyurie,  de  l’azoturie,  de  la 
polydipsie,  de  la  polyphagie,  de  ramaigrissement)  subsiste  même 
avec  une  alimentation  exclusivement  protéique  et  grasse,  même 
pendant  le  jeûne;  elle  augmente  d’ailleurs  par  l’alimentation  ;  elle 
augmente  surtout  par  l’ingestion  d’hydrocarbones.  Exemple  : 

ALIMENTATION  DIT  DIABÉTIQUE  (24  heures). 

— - — — — —  — —***—“ -  SUCRE  URINAIRE 


EXP. 

Protéines. 

Graisses. 

Hydrocarbones. 

(24  heures). 

a 

0  gr. 

0  gr. 

0  gr. 

52  gr. 

P 

432  - 

453  — 

499  — 

644  — 

Y 

i 

137  — 

117  — 

332  — 

464  — 

0 

0  — 

105  — 

600  — 

629  — 

c 

329  — 

80  — 

0  — 

149  — 

On  peut  reproduire  le  diabète  grave  (glycosurie  et  autres  sym¬ 
ptômes)  par  ablation  totale  du  pancréas,  chez  le  chien  et  chez  le 
chat.  Il  se  produit,  après  cette  opération,  rapidement  (en  quelques 
heures),  de  l’hyperglycémie  (le  sucre  du  sang  atteint  3,  4  et  plus 
p  1  000)  et  une  glycosurie  considérable.  La  glycosurie  persiste 
diminuée  sans  doute,  mais  importante,  après  sept  jours  de  jeûne; 
avec  une  alimentation  exclusivement  protéique  et  grasse,  elle  est 
plus  considérable  que  pendant  le  jeûne  ;  elle  augmente  encore  à  la 
suite  de  l’ingestion  d’hydrocarbones,  passant  dans  les  urines  sous 
forme  de  glycose. 


Certains  auteurs  ont  prétendu  séparer,  de  façon  absolue,  le  diabète 
grave,  dans  lequel  la  glycosurie  persiste  avec  suppression  des  hydro¬ 
carbones  alimentaires,  du  diabète  léger,  dans  lequel  la  glycosurie 
n’existe  qu’après  ingestion  d  bydrocarbones,  et  en  faire  deux  maladies 
distinctes.  Yous  ne  saurions  admettre  cette  conception.  A  'priori, 
ne  serait-il  pas  étrange  que  l’ablation  presqu.3  total)  du  pancréas 
produisît  une  maladie  et  que  l’ablation  totale  du  pancréas  n  produisît 
une  autre,  dont  la  nature  et  le  mécanisme  seraient  différents?  L’étude 
méthodique  du  diabète  grave  permet  d’ailleurs  d’établir  qu’il  n’est 
qu’une  exagération  du  diabète  léger. 

L’accumulation  du  sucre  dans  le  sang  et  son  élimination  par  les 
urines,  chez  le  diabétique  maigre,  peuvent  s’expliquer  par  deux 
hypothèses  :  ou  bien  V utilisation  (combustion,  transformation  et 
fixation  sous  forme  de  glycogène  ou  de  graisse)  du  sucre  intro¬ 
duit  ou  formé  dans  V organisme  est  normale  et  sa  production  est 
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exagérée  ;  ou  bien  la  production  du  sucre  n'est  pas  exagérée  et  son 
utilisation  est  diminuée. 

On  peut  établir  que  l’utilisation  du  sucre,  soit  par  combustion, 
soit  par  fixation  glycogénique,  grasse  ou  de  toute  autre  nature, 
est  diminuée  ou  même  supprimée  dans  le  cas  de  diabète  grave, 
pathologique  ou  expérimental.  Un  homme  normal  peut  utiliser 
par  jour  500  grammes  d’hydrocarbones,  sans  présenter  de  glyco¬ 
surie  ;  si  le  diabétique  a  conservé  son  pouvoir  d’utilisation  de  la 
glycose,  il  utilisera,  comme  l’homme  sain,  ces  500  grammes,  et  le 
sucre  éliminé  par  les  urines  représentera  une  production  ou  une 
introduction  de  glycose  en  plus  de  ces  500  grammes.  Le  tableau 
suivant  indique  l’élimination  urinaire  du  sucre  et  de  l’azote  chez 
un  diabétique  maigre  soumis  à  une  alimentation  variable. 


ALIMENTATION 

SUCRE 

AZOTE 

EXP. 

A 

B 

Pro¬ 

téines. 

Graisses. 

Hydro- 

carbones. 

urinaire. 

urinaire. 

a 

0 

0 

0 

52 

28,5 

552 

177,3 

,P 

432 

453 

499 

644 

100,7 

645 

626,4 

T 

rs 

ô 

137 

117 

332 

464 

48,0 

632 

298,6 

0 

105 

600 

429 

19,4 

329 

120,7 

ç 

329 

80 

0 

149 

62,4 

649 

388,1 

La  colonne  A  indique  les  quantités  de  sucre  produites  par 
l’organisme,  en  supposant  conservée  l’utilisation  normale  de 
500  grammes  (500  gr.  -f-  sucre  urinaire  —  hydrocarbones  ali¬ 
mentaires).  La  colonne  B  indique  la  quantité  des  protéines 
détruites  (correspondant  au  produit  de  l’azote  urinaire  par  6,22). 
Dans  tous  les  cas,  la  quantité  du  sucre  produit  serait  plus  considé¬ 
rable  que  la  quantité  des  protéines  détruites,  ce  qui  est  impossible, 
car  le  sucre  produit  dans  l’organisme  ne  peut  provenir  que  des 
protéines,  chez  le  diabétique  maigre,  qui  ne  possède  aucune 
réserve  de  glycogène.  Par  conséquent,  dans  le  diabète  grave, 
pathologique  ou  expérimental,  il  y  a  au  moins  diminution  de 
î’utilisation  des  hydrocarbones  ingérés  ou  fabriqués  dans  l’orga¬ 
nisme ,  On  peut  établir  que,  dans  le  diabète  expérimental  (par 
ablation  totale  du  pancréas),  tout  au  moins,  Ü  y  a  suppression 
complète  de  cette  utilisation.  Supposons  qu’un  chien  sans  pancréas 
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Soit  soumis  à  un  régime  alimentaire  azoté  constant  et  qu'on  ait 
déterminé  la  quantité  du  sucre  urinaire  ;  on  constate  que  l’animal, 
recevant  en  outre  une  quantité  connue  d’amidon  ou  de  sucre, 
élimine  par  les  urines  un  excès  de  sucre  équivalent.  Exemple  : 

Quantités  données .  15  gr.  18sr,2  75  gr. 

Excès  éliminés .  14sr,6  18§r,l  74^r,2 

Faut-il  voir  dans  cette  inaptitude  du  diabétique  à  utiliser  la 
glycose  la  preuve  d’une  réduction  ou  d’une  suppression  des  oxy¬ 
dations  de  l’organisme?  Assurément  non,  car  le  diabétique  maigre 
élimine  une  quantité  normale  d’acide  carbonique  et  ses  produits 
de  désassimilation  azotée  sont  en  général  qualitativement  nor¬ 
maux.  Assurément  non,  car  les  tartrates,  les  malates,  la  benzine 
même,  introduits  dans  l’organisme  diabétique,  y  sont  oxydés 
comme  ils  le  sont  dans  l’organisme  normal.  Assurément  non,  car, 
enfin  et  surtout,  les  acides  glyconique,  glycuronique,  saccharique, 
mucique,  etc.,  qui  présentent  une  parenté  chimique  si  évidente 
avec  la  glycose,  sont  normalement  oxydés  chez  le  diabétique. 
Seule  la  glycose  n’est  pas  brûlée  chez  lui  :  nous  le  constatons, 
nous  ne  l’expliquons  pas. 

En  résumé,  dans  le  diabète,  léger  ou  grave,  l’organisme  ne 
possède  plus  son  pouvoir  normal  d’utilisation  du  sucre.  Si  ce  pou¬ 
voir  est  encore  assez  élevé  pour  que  l’organisme  puisse  utiliser  au 
moins  le  sucre  provenant  de  la  destruction  protéique,  la  glycosurie 
disparaîtra  quand  on  éliminera  les  hydrocarbones  de  l’alimentation, 
totalement  ou  partiellement,  suivant  l’intensité  de  la  maladie,  et 
le  diabète  sera  dit  léger.  Si  ce  pouvoir  est  tellement  diminué  que 
l’organisme  ne  puisse  même  plus  utiliser  le  sucre  provenant  de  la 
destruction  protéique,  la  glycosurie  ne  disparaîtra  pas  quand  on 
éliminera  les  hydrocarbones  alimentaires  et  le  diabète  sera  dit  grave. 

Chez  le  diabétique,  comme  chez  le  chien  sans  pancréas,  dans  le 
diabète  grave,  comme  dans  le  diabète  léger,  l’organisme  a  con¬ 
servé  le  pouvoir  d’utiliser  la  lévulose.  On  constate,  en  effet,  qu’à 
la  suite  de  l’ingestion  d’une  quantité  donnée  de  lévulose,  le  sucre 
urinaire  n’augmente  pas  de  la  quantité  équivalente,  d’une  part  ; 
et,  d’autre  part,  que  le  foie  et  les  muscles  contiennent  alors  des 
réserves  de  glycogène  qu’ils  ne  contiennent  pas  à  la  suite  de  l’in¬ 
gestion  de  la  même  quantité  de  glycose. 

On  a  constaté  V hypoglycémie  dans  deux  circonstances,  de  façon 
certaine  :  1°  quand  on  extirpe  le  foie,  ou  quand  on  lie  ses  vaisseaux, 
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le  sang  qui  circule  dans  l’organisme  contient  de  moins  en  moins 
de  sucre  :  on  a  trouvé,  pendant  les  quelques  heures  de  survie,  <  §r,6 
et  même  0§r,4  p.  1  000  ;  2°  quand  on  sectionne  la  moelle  entre  la 
troisième  vertèbre  cervicale  et  la  cinquième  vertèbre  dorsale. 

On  a  également  signalé  une  hypoglycémie  légère  à  la  suite  de  Fin- 
gestion  ou  de  l’injection  de  phlorhidzine  ;  mais  tous  les  auteurs  n’ad¬ 
mettent  pas  cette  hypoglycémie.  Actuellement,  on  doit  se  contenter 
de  dire  que,  sous  l’influence  de  la  phlorhidzine  (et  c’est  le  seul  cas  de 
cette  nature  qui  soit  connu),  il  y  a  glycosurie  s^ns  hyperglycémie. 

—  Nous  n’avons  considéré  en  ce  chapitre  que  le  sucre  existant 
dans  le  sang  à  l’état  de  liberté  chimique.  Il  existe  en  outre  dans  le 
sang  un  autre  sucre,  masqué  en  une  combinaison  avec  les  pro¬ 
téines  du  plasma  et  des  globules  :  on  l’a  désigné  sous  les  noms  de 
sucre  virtuel  ou  de  sucre  protéidique.  On  le  manifeste  en  soumettant 
le  sang  à  l’action  hydrolysante  des  acides  minéraux  (sulfurique, 
chlorhydrique  ou  fluorhydrique),  à  l’autoclave  à  120°.  Dans  ces 
conditions,  la  teneur  du  liquide  ainsi  traité  en  substances  réduc¬ 
trices  est  augmentée  (la  richesse  en  substances  réductrices, 
exprimée  en  glycose,  passera,  par  exemple,  pour  du  sang  de  chien, 
de  1,50  p .  1  000  à  2,28  p.  1  000,  ce  qui  correspond  à  une  augmen¬ 
tation  de  0,78  p.  1  000).  On  établit  que  le  sucre  supplémentaire 
engendré  par  hydrolyse  est  de  la  glycose,  et  que  c’est  aux  dépens 
des  protéines  du  plasma  et  des  globules  qu’il  est  engendré. 

Quelle  est  la  signification  physiologique  de  ce  sucre  protéidique? 
Représente-t-il  une  réserve  de  glycose,  à  laquelle  le  sang  peut  fane 
appel  pour  rétablir  la  glycémie  normale,  quand  celle-ci  a  fléchi  brus¬ 
quement?  Rien  ne  le  démontre  :  quand  le  sucre  libre  du  sang  diminue 
à  la  périphérie  dans  la  traversée  des  capillaires,  le  sucre  protéidique 
demeure  invariable,  il  ne  compense  pas  la  diminution  du  sucre  libre  ; 
dans  le  sang  extrait  des  vaisseaux  et  subissant  la  glycolyse,  le  sucre 
protéidique  demeure  encore  invariable,  malgré  que  le  déchet  du  sucre 
libre  soit  considérable.  Représente-t-il  une  réserve  exceptionnelle, 
à  laquelle  il  est  fait  appel  quand  toutes  les  autres  sources  de  sucre 
viennent  à  manquer  ;  est-ce  à  lui  qu’il  est  fait  appel  dans  le  cas  où 
nous  avons  noté  une  formation  de  sucre  aux  dépens  des  protéines 
(voir  p.  526)?  Peut-être,  mais  la  démonstration  n’en  a  pas  encore  été 
faite. 
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Sommaire.  —  Définitions  relatives  au  travail.  Trois  méthodes  employées  pour  recher¬ 
cher  la  source  de  l’énergie  du  travail  musculaire. 

1.  Le  travail  musculaire  et  les  oxydations.  — Échanges  gazeux  totaux  pendant 
le  repos  et  pendant  le  travail.  Échanges  gazeux  du  sang  dans  la  traversée  du  muscle, 
pendant  le  repos  et  pendant  le  travail.  Contraction  musculaire  en  l’absence  d’oxygène. 
Dédoublements  chimiques  et  énergie  du  travail.  L’activité  musculaire  est  toujours 
accompagnée  d’une  exagération  des  combustions. 

2.  Le  travail  musculaire  et  les  protéines.  —  Inexactitude  d’une  opinion  popu¬ 
laire.  La  classique  ascension  du  Faulhorn.  Expériences  méthodiques  et  rigoureuses.  Le 
travail  musculaire  peut  s’accomplir  en  dehors  de  toute  désintégration  supplémen¬ 
taire  de  protéines.  Minuscule  réserve. 

3.  Le  travail  musculaireet  les  hydrocarbones.  — Diminution  du  glycogène  du 
muscle  pendant  le  travail.  Augmentation  de  la  consommation  du  sucre  du  sang  tra¬ 
versant  le  muscle  pendant  le  travail.  Quotient  respiratoire  pendant  le  travail  ;  signi¬ 
fication  de  son  augmentation  au  début  du  travail. 

4.  Le  travail  musculaire  et  les  graisses.  —  Les  graisses  sont  utilisées  dans  le 
travail  musculaire. 

5.  Les  théories  isodyname  et  isoglycosique.  —  De  la  forme  sous  laquelle  sont 
utilisées  dans  le  travail  musculaire  les  substances  hydrocarbonées  et  grasses.  L’ex¬ 
périence  appelée  à  décider  entre  les  deux  théories.  Résultats  actuellement  insuffi¬ 
sants. 

Le  travail  physiologique  ne  saurait  être  défini  comme  le  travail 
mécanique ,  parce  qu’en  physiologie,  nous  rattachons  intimement 
la  notion  de  travail  à  la  dépense  énergétique  qu’il  entraîne.  Pour 
le  physicien ,  il  y  a  travail  quand  un  corps  est  soulevé  à  une  cer¬ 
taine  hauteur  ;  mais  il  n’y  a  pas  travail  quand  ce  corps  est  main¬ 
tenu  ou  soutenu  toujours  à  la  même  hauteur.  Pour  le  biologiste , 
il  y  a  travail  dans  les  deux  cas,  parce  que  l’organisme,  dans  les 
deux  cas,  exagère  ses  dépenses  énergétiques,  qu’il  s’agisse  de 
soulever  un  corps,  ou  qu’il  s’agisse  de  le  soutenir.  Et  c’est  qu’en 
effet  dans  les  deux  cas  une  modification  intime  des  muscles 
(contraction,  ou  modification  de  leur  élasticité)  se  produit,  qui 
nécessite  une  consommation  d’énergie.  Pour  définir  le  travail 
le  physicien  considère  le  mobile,  et  non  le  moteur  ;  pour  le  définir, 
le  biologiste  considère  le  moteur,  et  non  le  mobile.  On  distingue 
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d’ailleurs,  en  biologie,  le  travail  dynamique ,dans  le  cas  où  le  travail 
physiologique  conduit  à  un  travail  mécanique,  et  le  travail 
statique ,  dans  le  cas  où  le  travail  physiologique  ne  conduit  pas  à 
un  travail  mécanique. 

Le  travail  musculaire  utilise  une  certaine  quantité  d’énergie, 
fournie  par  des  réactions  chimiques,  se  produisant  au  moment  de 
la  contraction.  Quelles  sont  ces  réactions?  Quelle  est  la  source 
énergétique  de  la  contraction  musculaire? 

Trois  méthodes  ont  été  employées  pour  résoudre  le  problème.  La 
; première  méthode  consiste  à  analyser  le  muscle  avant  et  après  la  con¬ 
traction  ;  pratiquement,  on  analyse  un  muscle  au  repos  depuis  un 
certain  temps  (les  deux  muscles  symétriques,  au  repos  depuis  un 
certain  temps,  ont  sensiblement  la  même  composition)  ;  on  fait  con¬ 
tracter  le  muscle  symétrique  et  on  l’analyse  après  la  contraction. 
On  peut  ainsi  connaître  la  nature  et  la  quantité  des  substances  dé¬ 
truites  ou  produites  dans  la  contraction.  La  deuxième  méthode  con¬ 
siste  à  analyser  le  sang  artériel  qui  va  au  muscle  et  le  sang  veineux 
qui  en  sort  :  on  peut  ainsi  connaître  la  nature  et  la  quantité  des  sub¬ 
stances  que  le  sang  cède  au  muscle  ou  qu’il  en  reçoit,  pendant  le 
repos  et  pendant  la  contraction.  La  troisième  méthode  consiste  à 
déterminer  qualitativement  et  quantitativement  les  échanges  nutritifs 
généraux,  pendant  le  repos  et  pendant  le  travail,  toutes  autres  condi¬ 
tions  étant  égales.  Nous  aurons  recours  à  ces  différentes  méthodes 
et  nous  emploierons  l’une  ou  l’autre,  selon  les  besoins. 


1.  Le  travail  musculaire  et  les  oxydations. 

Les  oxydations  intra-organiques  sont  augmentées  pendant  le 
travail  musculaire  ;  les  quantités  de  V oxygène  consommé  et  de 
V acide  carbonique  produit  augmentent . 

1°  Les  échanges  gazeux  totaux  augmentent  :  en  voici  des 
exemples. 

a.  Echanges  gazeux  d’un  homme  pendant  douze  heures  (les 
mesures  sont  faites  en  grammes). 

11EPOS  TRAVAIL 

Oxygène.  Ac.  carbonique.  Oxygène.  Ac.  carbonique. 


►Sujet  a .  435  gr.  403  gr.  922  gr.  930  gr. 

—  b .  443  —  553  —  795  —  856  — 

c .  372  —  347  —  536  —  563  — 

—  d .  459  —  471—  503  —  567  — 
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b.  Echanges  gazeux  d'un  cheval  pendant  une  heure  (les  mesures 
sont  faites  en  litres). 

Travail 

Repos.  Mastication.  énergique. 

Oxygène .  03,43  103,23  859,61 

Acide  carbonique .  68,69  86,88  789,50 

2D  Le  sang  qui  traverse  le  muscle  contracté  perd  plus  d’oxy¬ 
gène  et  se  charge  de  plus  d’acide  carbonique  que  le  sang  qui 
traverse  le  muscle  au  repos.  L’expérience  a  été  faite,  pour  les 
muscles  masséter  et  releveur  de  la  lèvre  supérieure,  chez  le  cheval  : 
on  détermine  la  contraction  de  ces  muscles  en  faisant  manger  de 
l’avoine  à  l’animal. 

On  a  obtenu  des  résultats,  que  nous  pouvons  résumer  par  les 
moyennes  indiquées  dans  le  tableau  ci-dessous  : 


EX  TRAVERSANT 
LE  MUSCLE. 

Releveur 
Masséter.  de  la  lèvre. 

f  perdent  )  pendant  le  j  llcc,40  4CC,  10  d’oxygène. 

c‘  )  gagnent  1  repos  (  8ce,70  3ec,30  d’acide  carbonique, 

sang  )  Pei>dent  }  pendant  la  (  13cc,65  8CC,60  d’oxygène. 

”  (  gagnent  j  contraction  (  10cc,20  7CC,83  d’acide  carbonique. 

Comme  le  masséter,  pendant  sa  contraction,  est  traversé  par 
une  quantité  de  sang  trois  fois  plus  grande  que  pendant  le  repos, 
et  le  releveur  par  une  quantité  quatre  fois  et  demie  plus  grande, 
il  convient  de  multiplier  les  volumes  des  gaz  échangés  pendant  la 
contraction  :  par  3  en  ce  qui  concerne  le  masséter,  par  4,5  en 
ce  qui  concerne  le  releveur,  pour  avoir  la  valeur  absolue  des 
échanges  gazeux  s’accomplissant  entre  le  sang  et  le  muscle,  pen¬ 
dant  un  même  temps.  On  obtient  ainsi  les  résultats  réunis  dans  le 
tableau  suivant  : 


Masséter.  Releveur. 


Pendant  V  . 
un  temps  0  J  Perd 
le  sang  (  gagrf 
|  qui  traverse  (  Per 
!  le  muscle.  gagne 


pendant  le  (  llcc,40 
repos  (  8CC,70 

pendant  la  (  40cc,95 
contraction  (  30cc,60 


4CC,10  d’oxygène. 

3ec,30  d’acide  carbonique. 
38cc,70  d’oxygène. 

35cc,25  d’acide  carbonique. 


Ces  résultats  ont  conduit  à  admettre  que  ce  sont  les  phénomènes 
d' oxydation  qui  fournissent  l'énergie  nécessaire  à  la,  contraction 
musculaire . 


ArThus.  — 
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On  a  soulevé  pourtant  une  objection  contre  cette  conclusion.  Sans 
nier  l’augmentation  des  oxydations  pendant  la  contraction,  ce  qui 
n’est  pas  possible,  on  a  fait  remarquer  que  les  oxydations  pourraient 
bien  être  la  cause  de  la  production  de  chaleur  qui  accompagne  la 
contraction  musculaire,  tandis  que  cette  contraction  musculaire  em¬ 
prunterait  l’énergie  dont  elle  a  besoin  à  d  autres  phenomenes  chimi¬ 
ques,  à  des  dédoublements  par  exemple.  Et,  à  l’appui  de  ces  reserves, 
on  a  fait  valoir  les  faits  suivants  :  1°  Certains  vers  intestinaux,  en 
particulier  Y  Ascaris  mystax,  parasite  du  chat,  ont  pu  etre  conserves 
pendant  plusieurs  jouis  dans  des  milieux  ne  contenant  pas  d  oxy¬ 
gène,  sans  cesser  de  se  mouvoir  avec  energie.  2°  Un  muscle  de  gre¬ 
nouille  isolé  du  corps,  dont  on  a  extrait  par  le  vide  la  faible  quantité 
d’oxygène  qu’il  contient,  continue  à  se  contracter  vigoureusement 
et  pendant  très  longtemps  sous  l’influence  de  déchargés  electnques, 
quand  il  est  conservé  dans  une  enceinte  humide,  ne  contenant  pa s 
d’oxygène.  Donc,  des  contractions  musculaires  peuvent  se  faire  sans 

"XAd^°  remarques  et  à  ces  réserves,  on  a  répondu  comme  suit  : 
nous  admettons  parfaitement  (le  fait  ne  saurait  d  ailleurs  etre  nie) 
que  certains  êtres  et  des  muscles,  places  dans  certaines  conditions, 
peuvent  se  contracter  en  l’absence  d’oxygène  et  emprunter  le  poten¬ 
tiel  énergétique  à  des  phénomènes  chimiques  autres  que  les  oxyda¬ 
tions  •  mais  il  n’en  résulte  pas  nécessairement  que  la  contraction 
musculaire,  chez  l’animal  normal,  n’emprunte  pas  son  energie  aux 
oxydations.  Peut-être  les  muscles,  semblables  a  la  levure  de  biere, 
sont-ils  aérobies  et  empruntent-ils  leur  énergie  aux  oxydations  quant 
celles-ci  peuvent  se  faire  ;  peut-être  deviennent-ils  anaérobies  et 
empruntent-ils  leur  énergie  à  des  dédoublements  quand  les  oxy 
tiens  ne  sont  pas  possibles.  D’ailleurs,  les  dédoublements  auxquels 
on  attribue,  dans  l’hypothèse  que  nous  examinons,  la  fourniture  de 
l’énergie  du  travail  musculaire  suffiraient-ils  a  rendre  compte  des  fait, 
observés  et  mesurés?  Assurément  non  ;  qu  on  en  juge  . 

On  sait  que  le  dédoublement  des  substances  organiques,  et  notam- 
ment  des  hydrocarbones,  libère  beaucoup  moins  d  energie  que  leurs 
oxydations.  Exemples  : 

1  000  GRAMMES  DE  GLYCOSE  FOURNISSENT  : 

Produits  de  transformation.  Calories.  Kilogrammetrrs. 

Oxydation.  CO*  et  H*0 .  3  939  1  «U  000 

Alcool  et  acide  carbonique .  37-  lo‘  10t 

Ac.  butyrique,  ac.  carbonique  et  hy- 

-  i  ^  414  176  000 

dr°gene . . .  «Ri  153  500 

Or  un  homme  peut  faire,  en  six  heures  par  exemple,  un  travail 
supérieur  à  150  000  kilogrammètres  (homme  de  75  kilogrammes  fai¬ 
sant  une  ascension  de  2  000  mètres,  sans  tenir  compte  de  toute  dépense 
ne  servant  pas  à  élever  le  corps)  ;  si  ce  travail  empruntait  1  ei  e  g 
nécessaire  à  des  dédoublements  (dédoublement  du  sucre  en  acide  lac- 
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tique,  par  exemple),  il  s’accompagnerait  d’une  destruction  de 
1  000  grammes  environ  de  sucre.  Que  seraient  devenus  les  produits  de 
dédoublement,  dont  on  ne  retrouve  pas  trace  dans  les  excreta  respira¬ 
toires  ou  urinaires  (car  il  y  a  simplement  augmentation  de  l’acide  car¬ 
bonique)?  Auraient-ils  donc  été  ultérieurement  oxydés  et  transformés 
en  eau  et  acide  carbonique  ?  Mais  alors  cette  oxydation  aurait  donné 
naissance  à  une  quantité  de  chaleur  égale  à  la  différence  des  chaleurs 
d’oxydation  et  de  dédoublement,  soit  environ  3  500  calories.  Sans 
doute,  la  chaleur  rayonnée  pendant  le  travail  augmente  ;  mais  l’aug¬ 
mentation  peut  atteindre  au  maximum,  pour  six  heures,  1  200  calo¬ 
ries,  par  le  travail  le  plus  intense.  Nous  aurions  ici  une  augmentation 
de  3  500  calories,  et  on  n’observe  jamais  une  semblable  augmentation. 

Telles  sont  les  raisons  pour  lesquelles  on  a  admis  pendant 
longtemps  que  les  oxydations  intramusculaires  sont  la  source  de 
l’énergie  nécessaire  à  la  contraction  musculaire,  dans  les  condi¬ 
tions  de  la  vie. 

Remarquons  toutefois  que  les  faits  qui  viennent  d’être  rappelés 
ne  prouvent  nullement  que  des  dédoublements  ne  fournissent  pas 
(pour  une  part  tout  au  moins,  donc  à  côté  des  oxydations)  de 
l’énergie  utilisée  dans  l’activité  musculaire. 

Aussi  nous  bornerons-nous  ici  (et  tout  au  moins  provisoirement) 
à  conclure  que  l’activité  musculaire  est  toujours  accompagnée 
d’une  exagération  des  combustions. 

Nous  établirons  ci-dessous  quelle  muscle  emprunte  directe¬ 
ment  l’énergie  nécessaire  à  son  activité  physiologique  à  des 
dédoublements  chimiques,  qui  s’accomplissent  en  lui,  mais  qu’une 
partie  de  cette  énergie  de  dédoublement,  et  la  plus  considérable 
(au  moins  les  trois  quarts),  a  été  accumulée  dans  le  corps  qui  se 
dédouble,  lors  de  sa  formation,  aux  dépens  d’une  combustion. 
D’où  l’on  peut  conclure  que  le  muscle  emprunte  l’énergie  qui  lui 
est  nécessaire,  directement  à  un  dédoublement  chimique,  et  indi¬ 
rectement  (et  pour  une  part  importante)  à  des  oxydations  (voir  : 
Phénomènes  chimiques  de  l’activité  musculaire ). 

2.  Le  travail  musculaire  et  les  protéines. 

Les  protéines  ne  sont  pas  les  matières  utilisées  par  l’organismo 
pour  la  contraction  musculaire. 

C’est  un  fait  d’observation  vulgaire,  qu’une  alimentation  riche 
en  viande  (or  la  viande  contient  une  grande  proportion  de  pro¬ 
téines)  permet  à  l’homme  d’accomplir  un  travail  plus  cousi- 
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dérable  qu’une  alimentation  pauvre  en  ces  substances  ;  d’où  cette 
opinion  que  le  travail  trouve  l’énergie  dont  il  a  besoin  dans  la 
combustion  des  protéines.  Cette  conception  est  inexacte  :  ce  ne 
sont  pas  les  protéines  qui  fournissent  l’énergie  à  la  contraction, 
tout  au  moins  tant  que  l’animal  peut  disposer  d’autres  substances 
en  abondance. 

Certains  auteurs  ont  signalé  une  légère  augmentation  (0§r,5 
à  0 §r,7  pour  100  grammes  de  muscles)  des  produits  de  désassimi¬ 
lation  azotée,  tels  que  la  créatine  (mais  non  l’urée  ou  l’acide 
urique)  dans  les  muscles  qui  ont  été  tétanisés.  Cette  augmentation, 
intéressante  à  signaler,  ne  permet  assurément  pas  d’expliquer  le 
travail  musculaire  :  elle  est  trop  minime. 

Toutefois,  il  est  possible  que  des  déchets  azotés  soient  enlevés 
par  le  sang  et  éliminés  à  mesure  qu’ils  se  produisent  ;  il  con¬ 
vient  donc  de  les  rechercher  dans  les  urines  où  ils  passent  en 
totalité. 

L’élimination  azotée  n’est  pas  diminuée  pendant  le  sommeil, 
bien  que  les  contractions  musculaires  soient  supprimées  ;  elle  n’est 
pas  diminuée  pendant  la  curarisation,  bien  que  la  tonicité  muscu¬ 
laire  soit  supprimée.  Ces  faits  constituent  au  moins  d’utiles  indi¬ 
cations. 

Pour  résoudre  la  question,  Fick  et  Wislicenus  firent  la  classique 
ascension  du  Faulhom  (1  956  mètres  d’altitude  au-dessus  du 
point  de  départ).  Pendant  les  dix-huit  heures  qui  précédèrent 
l’ascension,  ils  avaient  mangé  à  peu  près  exclusivement  des  hydro¬ 
carbones  et  des  graisses.  Ils  recueillirent  et  analysèrent  les  urines 
des  douze  heures  qui  précédèrent  l’ascension,  des  six  heures 
d’ascension  et  des  six  heures  suivantes,  enfin  des  douze  heures 
suivantes,  ils  obtinrent  les  résultats  consignés  dans  le  tableau 
suivant  : 


Azote 

urinaire. 


Protéines 

correspondantes. 


/ 

12  h.  avant  asc. .  .  . 

6gr,92 

43-r,40 

6  h.  d’ascens . 

3,31  ) 

20,62 

Kick  . 

6  h.  après  asc .... 

2,43  1 

5sr,74 

15,11 

35«r,7.-{ 

'  V 

12  h.  suivantes  .  .  . 

4§r,19 

25sr,06 

> 

l 

12  h.  avant  asc. .  .  . 

6sr,68 

4Pr,55 

6  h.  d’ascens  .... 

3,13  ) 

19.47 

Wislicenus  < 

6  h.  après  ascens . 

2,42  j 

5®r,55 

15,05 

34**,  52 

r 

V 

12  h.  suivantes  .  .  . 

5**, 32 

338», 28 
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Fick  pesant  66  kilogrammes  et  Wislicenus  76  kilogrammes,  ils 
avaient  accompli  respectivement  un  travail  d’ascension  de 
129  096  et  de  148  656  kilogrammètres  (en  ne  tenant  pas  compte 
du  travail  du  cœur,  de  la  respiration,  et  en  général  de  tout  travail 
musculaire  ne  servant  pas  au  soulèvement  du  corps).  Or  1  gramme 
de  protéines,  en,  s’oxydant  (urée,  eau  et  acide  carbonique),  donne 
au  maximum  4  cal.  85,  soit  2  061k^m,25  (1).  Les  protéines  dé¬ 
truites  pendant  l’ascension  représentent  donc  chez  Fick  (2CFr,62) 
42  503  Idlogrammètres  et  chez  Wislicenus  (19^r,47)  40  133  kilo¬ 
grammètres.  Donc  la  majeure  partie  du  travail  d’ascension  a 
certainement  trouvé  son  énergie  en  dehors  des  protéines. 

Les  nombres  consignés  dans  le  tableau  ci-dessus  n’indiquent 
pas  une  augmentation  de  l’élimination  azotée,  pendant  la  période 
d’ascension,  sur  la  période  précédente,  mais  l’expérience  n’a  pas 
été  faite  dans  des  conditions  permettant  de  poser  des  conclusions 
inattaquables,  parce  que  les  expérimentateurs  n’avaient  pas  pris 
soin  de  réaliser  l’équilibre  nutritif,  ni  même  le  simple  équilibre 
azoté. 

—  Un  homme  adulte  jeune  prend,  pendant  plusieurs  jours,  une 
alimentation  constante,  et  détermine  l’azote  urinqire.  Il  compare 
l’élimination  azotée  pour  les  jours  de  repos  (travail  ordinaire  du 
laboratoire),  et  pour  les  jours  de  travail  musculaire  énergique 
(ascension  supplémentaire  de  500  mètres,  faite  rapidement).  Voici 
les  résultats  : 


Alimentation 
invariable  constituée  par 


Azote  urinaire. 


161  gr.  protéines . 

\  167  —  graisses . 

I  327  —  hydrocarb 
30  —  alcool . 


Repos  . 
Repos  . 
Travail 
Repos . 


22«  J-,  35 
23s*, 36 
22£r,  62 
22sr,81 


On  a  soumis  le  sujet  en  expérience  (homme),  à  une  alimen¬ 
tation  réalisant  l’équilibre  azoté,  au  repos  ;  on  a  fait  accomplir  un 
travail  musculaire,  et  comparé  l’élimination  d’urée,  pendant  les 
jours  de  repos  et  les  jours  de  travail. 


(1)  Ce  nombre  4,85  est  le  plus  grand  nombre  fourni  par  les  auteurs.  Nous  admettrons 
plus  loin  le  nombre  4,10  ;  mais  il  convient  ici,  pour  que  la  démonstration  soit  plus  frap¬ 
pante,  d’adopter  le  nombre  le  plus  désavantageux. 
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Ire 


2e 


série. 


série. 


\ 

\ 

I 


? 


URÉE. 

des  12  h. 

des  12  h. 

des  24  h. 

de  jour. 

de  nuit. 

Repos . 

.  26,8 

15,9 

10,9 

Repos . 

.  26,3 

14,4 

11,9 

Travail . 

.  25,0 

11,9 

13,1 

Repos . 

.  37,2 

21,5 

15,7 

Repos . 

.  35,4 

17,8 

17,6 

Repos . 

.  37,2 

19,2 

18,0 

Travail . 

.  36,3 

20,1 

16,2 

Travail . 

.  37,3 

18,9 

18,4 

A  ces  derniers  résultats,  on  pourrait  reprocher  de  ne  considérer 
que  l’urée,  et  non  pas  l’azote  total  urinaire,  représentant  plus 
sûrement  les  protéines  désintégrées  que  l’urée. 

On  a  repris  les  déterminations  sur  quatre  hommes  adultes, 
recevant  une  alimentation  convenable  pour  réaliser  l’équilibre 
nutritif,  et  on  a  constaté  que,  chez  eux,  la  dépense  journalière 
de  protéines  était  de  107  grammes  en  moyenne  par  sujet  (17§r,12 
d’azote  urinaire)  au  repos  et  de  108  grammes  par  sujet  (17§r,28 
d’azote  urinaire)  accomplissant  un  travail  de  190  000  kilogram- 
mètres. 

Le  travail  musculaire  peut  donc  s’accomplir  en  dehors  de  toute 
désintégration  supplémentaire  de  protéines  :  les  quelques  exemples 
typiques  que  nous  venons  de  donner  le  prouvent  nettement. 

Toutefois,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  On  constate  parfois  une 
augmentation  de  l’élimination  azotée,  sous  l’influence  du  travail 
musculaire,  augmentation  d’ailleurs  de  beaucoup  insuffisante,  dans 
tous  les  cas,  pour  rendre  compte  du  travail  accompli. 


Le  tableau  suivant  donne  des  résultats  obtenus  chez  un  cheval, 
recevant  une  alimentation  constante  (5  kilogrammes  de  foin,  7  kilo¬ 
grammes  d’avoine,  lks,5  do  paille  hachée,  par  jour),  pendant  cinq 
périodes  de  quatorze  jours  chacune.  Résultats  correspondant  à  un 
jour,  moyenne  des  quatorze  jours  de  la  période  : 


Poids  Azote  Travail 

du  cheval.  urinaire.  accompli. 


Période  I .  534kM  99s*,0  475  000 

—  II .  529ks,5  1098*, 3  950  000 

—  III .  522*8,5  116s*,8  1  425  000 

—  IV .  508*8,9  1108*, 2  950  000 

—  V .  518kë,0  988*, 3  475  000 
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En  comparant  les  périodes  I  et  III,  on  constate  une  augmenta¬ 
tion  de  l’élimination  d’azote  de  17§r,8  (correspondant  à  112  grammes 
de  protéines),  pour  une  augmentation  de  travail  de  950  000  kilo- 
grammètres.  Or,  112  grammes  de  protéines  donnent  au  maximum 
230  860  kilogrammètres,  soit  environ  le  quart  du  travail  supplé¬ 
mentaire  accompli.  Si  on  compare  les  poids  du  cheval  dans  les 
périodes  successives,  on  constate  une  diminution  de  poids  ;  c’est 
donc  que  l’alimentation  du  cheval  est  insuffisante  et  qu’il  vit  en 
partie  aux  dépens  de  ses  réserves.  On  ést  ainsi  conduit  à  penser 
que,  dans  le  cas  d’alimentation  insuffisante,  les  protéines  peuvent 
contribuer  à  fournir  l’énergie  de  la  contraction  musculaire.  On  a 
mis  ce  fait  en  évidence  dans  des  expériences  faites  chez  l’homme  et 
chez  le  chien. 

Un  homme  prend  une  alimentation  constante,  insuffisante  pour 
maintenir  constant  le  poids  du  corps  (et  même  l’équilibre  azoté), 
l’azote  urinaire  étant  supérieur  à  l’azote  alimentaire.  On  détermine 
l’azote  urinaire  pendant  les  jours  de  travail  (courses  de  cinq  à  sept 
heures  avec  ascensions  de  1  000  à  1  600  mètres)  : 

Azote  urinaire 
de  24  heures. 


lre  série. 
2e  série. 
3e  série. 


(  Repos  9  jours  .... 

(  Excursions  3  jours, 

t  Repos  9  jours . 

(  Excursions  3  jours 
(  Repos  14  jours  . .  . 

1  Excursions  6  jours 


de  13§r,00  à  15«*, 30 

—  15s*,85  à  17^,50 

—  14®', 80  à  16§U60 

—  16^,90  à  19^,30 

—  12§r,69  à  14^,41 

—  14gr,24  à  18er,61 


On  constate  de  même  une  augmentation  de  l’élimination  azotée, 
pendant  le  travail  musculaire,  quand  celui-ci  devient  colossal,  chez 
un  animal  précédemment  en  équilibre  nutritif  et  azoté.  *  ^ 

Un  cheval  reçoit  une  alimentation  constante  et  fait  chaque  jour 
un  travail  déterminé,  le  même  pendant  chaque  période  de  huit  à 
quinze  jours.  On  a  les  résultats  suivants  : 


PÉRIODES 

f  TRAVAIL 
quotidien. 

AZOTE 

urinaire 

24  h. 

POIDS 

du 

cheval. 

remarques’ 

1. 

808  000  kgm. 

198Sr,6 

4 16kg,  8 

Alim.  suf.  Equi¬ 
libres  de  poids 
et  azoté. 

II. 

2  424  000 

211^,3 

à 

234sr,3 

482kg,  4 
à 

462kg, 5 

Aliment,  insuf., 
perte  de  poids. 
Excès  d’azote 
urinaire. 

III. 

808  000 

199sr,6 

457  kg. 

Alim.  suf.  Équi¬ 
libre  azoté. 
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Dans  la  période  II,  l’élimination  azotée  moyenne  est  de  222»r,8, 
soit  de  248r,2  supérieure  à  celle  de  la  période  I.  Ces  24sp,2  correspon 
dent  à  150§r,5  de  protéines,  soit  au  maximum  à  730  calories  ou 
310  250  kilogrammètres,  l’excès  de  travail  accompli  étant  de 
1  616  000  kilogrammètres. 

On  a  obtenu  des  résultats  équivalents  chez  l’homme  :  un  sujet 
convenablement  nourri  éliminait  journellement  17  grammes  d’azote 
par  les  urines  ;  il  en  élijninait  la  même  quantité  (à  quelques  centi¬ 
grammes  près)  pendant  les  journées  de  travail  (165  000  kilogram¬ 
mètres),  la  ration  alimentaire  ne  changeant  pas.  Mais,  toujours  avec 
la  même  ration  alimentaire,  il  éliminait  18§r,3  d’azote  quand  on  lui 
imposait  un  travail  de  630  000  kilogrammètres. 

En  résumé  :  le  travail  musculaire  se  fait  aux  dépens  des  substances 
ternaires  de  l’organisme ,  exclusivement  quand  ces  substances  sont 
surabondantes ,  essentiellement  dans  tous  les  cas  ;  il  n’emprunte  de 
l’énergie  aux  protéines  qu’en  cas  d’ alimentation  insuffisante  (1)  ; 
et ,  même  dans  ce  cas ,  il  ne  leur  en  emprunte  qu’en  minime  pro¬ 
portion . 

3.  Le  travail  musculaire  et  les  hydrocarbones. 

Les  hydrocarbones  sont  utilisés  par  la.  contraction  musculaire , 

On  en  peut  fournir  plusieurs  preuves. 

1.  —  Le  glycogène  du  muscle  diminue  pendant  la  contraction 
musculaire . 

La  masséter  du  cheval  au  repos  (le  nerf  étant  sectionné)  contient 
plus  de  glycogène  que  lé  masséter  symétrique  ayant  fonctionné 
par  la  mastication  (2)  : 

GLYCOGÈNE  POUR  100  GRAMMES  DE  MUSCLE 


Masséter  au  repos .  1,77  0,48 

après  contraction .  1,40  0,31 


On  sait  (voir  p.  506)  que  le  glycogène  disparaît  des  muscles  dans 

(1)  Quelques  physiologistes  ajoutent  ou  de  travail  exagéré.  Mais  cette  addition  est 
inutile,  puisque,  meme  dans  le  cas  de  travail  musculaire  considérable,  il  est  toujours 
possible  de  fournir  à  l’animal  une  ration  alimentaire  non  protéique  suffisante  pour  l'em¬ 
pêcher  d’entamer  ses  réservés  protéiques.  Si  donc,  dans  le  cas  de  travail  musculaire 
considérable,  les  réserves  protéiques  sont  touchées,  c’est  que  la  ration  alimentaire  non 
protéique  était  insuffisante  dans  les  conditions  actuelles.  La  formule  que  nous  avons 
adoptée  convient  donc  à  tous  les  cas. 

(2)  De  nombreuses  déterminations  ont  établi  que  la  proportion  de  glycogène  des 
muscles  symétriques  est  généralement  à  peu  près  la  même. 
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le  travail  musculaire  intense  et  longuement  soutenu  (cinq  à  six  heures 
y  peuvent  suffire).  Notons  enfin  que  le  glycogène  est  particulièrement 
abondant  dans  les  muscles  qui  se  contractent  peu  (muscles  pectoraux 
de  la  poule,  muscles  des  pattes  de  la  chauve-souris),  ou  point  (muscles 
énervés). 


2.  —  Le  sang  qui  traverse  le  muscle  percl  plus  de  sucre  pendant 
la  contraction  que  pendant  le  repos . 

L’expérience  a  été  faite  sur  le  masséter  et  sur  le  releveur  de  la 
lèvre  supérieure  du  cheval,  pendant  la  mastication  et  pendant  le 
repos.  On  a  déterminé  la  perte  en  sucre  subie  par  le  sang  traversant 
le  muscle,  et  on  a  calculé  la  consommation  totale  du  sucre  dans  un 
même  temps,  en  tenant  compte  de  ce  que  la  quantité  de  sang  qui 
traverse  le  masséter  se  contractant  est  égale  à  3  fois  la  quantité  qui 
le  traverse  pendant  son  repos,  et  que  la  quantité  de  sang  qui  traverse 
le  releveur  de  la  lèvre  supérieure  se  contractant  est  égale  à  4,5  fois 
la  quantité  qui  le  traverse  pendant  son  repos. 

Voici  les  résultats  pour  le  masséter  : 


N° 

d’exp. 


Masséter  (  ^ 

,  au  ,  i  3  .’  ! . 
îepos.  I  y[ovenne 
%/ 

1 

/  Mo  1 

Masséter  (  2 

se  con-  ]  No  3 
tractant. 

{  Moyenne 


1000  c.c. 

1000  c.c. 

•  if  sang 

de  sang 

artériel 

veineux 

contiennent 

contiennent 

sucre. 

sucre. 

1,025 

0,871 

0.905 

0.866 

1,085 

0,915 

1,093 

1  '  '  # 

0,919 

0,948 

0,907 

1,089 

0,896 

PERTE 
de  sucre 
pour 

1  000  c.c. 
de  sang. 

CONSOM¬ 
MATION 
de  sucre  par 
le  muscle  en 
un  temps  T. 

0,154 

0.154 

0,039 

0,039 

0,170 

0,170 

0,121 

0,121 

0,174 

0,522 

0,041 

0,123 

0,193 

0,579 

0,136 

0,408 

3.  —  Pendant  le  travail  musculaire  (au  moins  pendant  un 
certain  temps),  le  quotient  respiratoire  augmente  et  (dans  cer¬ 
tains  cas,  tout  au  moins)  se  rapproche  de  V unité ,  ce  qui  indique 
une  consommation  hydrocarbonée  supplémentaire ,  pour  couvrir  la 
dépense  supplémentaire  imposée  par  le  travail. 


Exemple  :  Chien  à  jeun  depuis  quarante-huit  heures,  au  repos  ou 
faisant  tourner  une  roue  : 
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Quotient  respiratoire  au  repos .  0,74 

—  —  pendant  le  travail  ....  0,82 

—  —  après  le  travail  . .  0,72 


La  question  des  variations  du  quotient  respiratoire,  sous 
l’influence  du  travail  musculaire,  mérite  d’être  analysée. 

Si,  par  une  série  de  secousses  d’induction,  lancées  de  deux 
secondes  en  deux  secondes  dans  la  moelle  d’un  animal,  on  pro¬ 
voque  des  contractions  énergiques,  on  note  une  augmentation 
du  quotient  respiratoire 

En  voici  des  exemples  pris  sur  le  chien  abondamment  nourri 
(la  ration  étant  riche  en  hydrocarbones),  ou  à  jeun. 


QUOTIENT 

respiratoire. 

ABONDAM¬ 

MENT 

nourri. 

A  JEUN 
de  24  h. 

A  JEUN 
de  48  h. 

A  JEUN 
de  3  jours. 

Avant  la  contraction. 

0,88 

0,87 

0,74 

0,69 

Pendant  — • 

0,97 

0,90 

0,82 

0,80 

Après  la  — 

0,80 

0,77 

0,72 

0,68 

Mais  ces  résultats  ne  sont  valables  que  si  la  détermination  du 
quotient  respiratoire  a  été  faite  pendant  les  premières  phases  des 
contractions. 

Si  on  détermine  la  valeur  de  ce  quotient  pour  les  périodes 
successives  du  travail  musculaire,  on  lé  voit  progressivement 
baisser,  à  partir  d’une  valeur  maxima,  qu’il  présente  à  l’origine. 

Exemple  :  Un  chien  à  jeun,  ou  abondamment  nourri,  fait  tourner 
une  roue  ;  on  obtient  les  résultats  suivants  : 


Quotient  respiratoire.  Chien  à  jeun.  Chien  nourri. 


Au  repos .  0,72 

Après  1/2  heure  travail .  0,92 

■ — -■  1  heure  —  0,88 

—  1  h.  1/2  —  0,88 

—  2  heures  —  0,86 

—  2  h.  1/2  —  0,85 


0,79 

0,94 

0,91 

0,90 

0,85 

0,82 


Ces  résultats  établissent  nettement  la  consommation  d’hydro- 
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carbones,  au  moins  pendant  les  premières  phases  du  travail  ;  ils 
établissent  en  outre  que,  lorsque  les  réserves  hydrocarbonées  sont 
entamées,  l’animal  travaille,  au  moins  pour  une  part,  aux  dépens 
des  autres  substances. 

Si  on  détermine,  chez  l’homme  au  repos,  ou  accomplissant  un 
travail  musculaire  prolongé,  le  quotient  respiratoire,  pour  toute  la 
période  de  travail  (huit  à  dix  heures  par  exemple),  ce  quotient  a 
la  même  valeur,  que  le  sujet  se  repose  ou  qu’il  travaille,  et  cette 
valeur  dépend  de  la  nature  de  son  alimentation. 

Sujet  Sujet 

au  repos.  travaillant. 


Alimentation  essentiellement  grasse .  0,72  0,72 

—  —  hydrocarbonée  .  .  0,90  0,90 

—  — -  protéique .  0,80  0,80 


4.  Le  travail  musculaire  et  les  graisses. 

Les  graisses  sont  utilisées  pour  la  contraction  musculaire. 

1°  Si  on  soumet  un  chien  à  un  jeûne  de  quelques  jours  et  si 
on  lui  fait  accomplir  un  travail  musculaire,  le  glycogène  du  foie 
et  des  muscles  disparaît  en  quelques  heures.  Ce  chien  étant  main¬ 
tenu  à  jeun,  on  lui  fait  accomplir,  les  jours  suivants,  un  travail 
musculaire  énergique  ;  on  recueille  les  urines  et  on  y  dose  l’azote. 
Sous  l’influence  du  travail,  accompli  dans  ces  conditions,  l’élimi¬ 
nation  azotée  est  augmentée  sans  doute,  mais  cette  augmentation 
est  beaucoup  trop  faible  pour  rendre  compte  du  travail  accompli  ; 
donc  la  graisse  a  été  utilisée,  puisqu’il  n’y  a  plus,  ou  presque  plus, 
de  glycogène.  Des  recherches  faites  sur  le  cheval,  accomplissant 
un  travail  considérable  et  insuffisamment  nourri  (perte  de  poids 
de  30  kilogrammes  en  quinze  jours),  ont  conduit  à  la  même  con¬ 
clusion. 

2°  Chez  le  chien  recevant  une  alimentation  mixte,  le  quotient 
respiratoire,  pour  une  période  prolongée  de  travail,  est  voisin  de 
0,80  ;  comme  le  travail  ne  s’accomplit  pas  aux  dépens  exclusifs  des 
protéines,  c’est  que  des  graisses,  sont  utilisées  ;  si  les  hydrocar¬ 
bones  seuls  étaient  utilisés  avec  des  protéines,  le  quotient  respi¬ 
ratoire  serait  supérieur  à  0,80.  Quand  l’animal  inanitié  commence 
à  accomplir  un  travail  musculaire,  le  quotient  respiratoire  dimi¬ 
nue  de  valeur  et  devient  voisin  du  quotient  respiratoire  des 
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graisses,  ce  qui  indique  que  celles-ci  sont  abondamment  con¬ 
sommées  pour  couvrir  la  dépense  supplémentaire  imposée  par 
le  travail. 

3°  Enfin  nous  avons  indiqué  (p.  555),  chez  l’homme  recevant 
une  alimentation  grasse  et  accomplissant  un  travail  prolongé,  un 
quotient  respiratoire  égal  à  0,72.  Ce  quotient  indique  une  com¬ 
bustion  abondante  de  graisses. 

En  résumé ,  les  trois  groupes  de  substances  organiques  peuvent 
Rre  utilisés  pour  la  contraction  musculaire  ;  mais  ils  ne  sont  pas 
utilisés  indistinctement.  Quand  V animal  est  gorgé  d’hydrocarbones , 
le  travail  s’accomplit  essentiellement  à  leurs  dépens  :  quand  la 
réserve  d’ hydrocarbones  commence  à  être  entamée ,  le  travail  s’accom¬ 
plit  aux  dépens  des  hydrocarbones  et  des  graisses  ;  quand ,  enfin , 
les  réserves  ternaires  sont  franchement  entamées ,  le  travail  s’accom 
plit  aux  dépens  des  trois  groupes  de  substances  Quais ,  même  dans 
ce  cas ,  essentiellement  aux  dépens  des  substances  ternaires). 

5.  Les  théories  isodyname  et  isoglycosique. 

lrc  question.  - —  Sous  quelle  forme  les  hydrocarbones  sont-ils  utilisés 
d  ms  le  travail  musculaire  ? 

Pendant  la  contraction  musculaire,  le  glycogène  du  muscle  diminue, 
le  sucre  du  sang  qui  traverse  le  muscle  est  retenu  en  plus  grande  abon¬ 
dance  que  pendant  le  repos.  On  peut  supposer  que  le  muscle  qui 
se  contracte  consomme  du  glycogène,  et  que  le  sucre  du  sang  qu’il 
relient  lui  sert  à  reconstituer  ce  glycogène  ;  on  peut  supposer  que 
le  muscle  qui  se  contracte  consomme  le  sucre  du  sang  qu’il  retient  et 
([ue  son  glycogène  n’est  utilisé  qu’après  transformation  en  sucre; 
on  peut  supposer  enfin  que  le  muscle  consomme  à  la  fois,  sous  leur 
forme  glycogène  et  sucre,  les  hydrocarbones  qu’il  contient  ou  qu’il 
retient.  Il  n’est  pas  possible  actuellement  de  décider  entre  ces  trois 
hypothèses. 

'  2e  question.  —  Sous  quelle  forme  les  graisses  et  les  'protéines  sont- 
elles  utilisées  dans  le  travail  musculaire  ? 

Deux  théories  sont  en  présence.  Les  uns  admettent  que  ces  sub¬ 
stances  sont  transformées  en  sucre,  en  dehors  du  muscle,  dans  le  foie 
ou  dans  un  autre  organe,  et  que  le  sucre  ainsi  produit  est  brûlé  au 
niveau  du  muscle  (cette  théorie  suppose  que  les  protéines  et  les  graisses 
peuvent  être  transformées  en  sucre  dans  l’organisme).  Les  autres 
admettent  que  ces  substances  sont  utilisées  sur  place,  dans  le  muscle, 
sans  avoir  subi  une  transformation  préalable  ;  s’il  y  a  transformation 
préalable  en  sucre  (ce  qu’on  ne  saurait  ni  affirmer,  ni  nier),  cette  trans¬ 
formation  se  ferait  dans  le  muscle  lui-même. 

D’après  la  première  théorie,  le  muscle  ne  disposerait  que  de  la  quan¬ 
tité  d’énergie  contenue  dans  le  sucre  résultant  de  la  transformation 


L’ OR  T  GIN  E  DE  L'ÉNERGIE  DU  TRAVAIL  MUSCULAIRE 


des  substances  grasses  et  protéiques;  la  valeur  énergétique  de  ces 
substances,  au  point  de  vue  du  travail  musculaire,  serait  propor¬ 
tionnelle  à  leur  valeur  glycosique.  D’après  la  seconde  théorie, 
le  muscle  disposerait  de  la  quantité  totale  d’énergie  contenue  dans 
les  substances  grasses  et  protéiques  elles-mêmes.  D’après  la  première 
théorie,  les  quantités  des  diverses  substances,  équivalentes  au  point 
de  vue  du  travail  musculaire,  seraient  les  quantités  isoglycosiques, 
c’est-à-dire  les  quantités  capables  de  fournir  la  même  quantité  de 
glycose  ;  d’après  la  seconde  théorie,  ce  seraient  les  quantités  isody- 
names,  c’est-à-dire  les  quantités  représentant  la  même  quantité 
d’énergie  libérable  par  la  combustion. 

Les  quantités  isodynames,  déterminées  par  les  méthodes  calori¬ 
métriques,  sont  les  suivantes  : 


Graisses .  100 

Glycogène .  229 

Saccharose .  235 


Glycose  . 
Albumine 


255 

235 


Pour  calculer  les  quantités  isoglycosiques,  on  a  imaginé  des  for¬ 
mules  de  transformation  des  graisses  et  des  protéines  en  glycose.  On 
ne  saurait  trop  insister  sur  ce  fait  que  ces  formules  ont  été  imaginées  de 
toutes  'pièces  et  ne  correspondent  à  aucune  détermination  expérimentale. 

De  ces  formules,  telles  qu’on  les  a  proposées,  il  résulterait  que  : 


100  gr.  de  graisse  fourniraient .  161  gr.  glycose. 

—  d’albumine  —  .  80  gr. 


Les  poids  isoglycosiques  seraient  : 


Graisses .  100 

Glycogène . 146 

Saccharose .  153 


Glycose  . 
Albumine 


161 

201 


L’exposé  et  la  critique  des  méthodes  proposées  et  des  expériences 
réalisées  pour  choisir  entre  les  deux  théories  isodyname  et  isoglyco- 
sique  sont  trop  compliqués  et  trop  délicats  pour  trouver  leur  place 
dans  un  ouvrage  élémentaire. 

Qu’il  nous  suffise  de  noter  que  les  résultats  obtenus  de  divers  côtés 
ne  sont  pas  concordants.  D’ailleurs,  même  en  ne  tenant  compte  que 
de  certains  groupes  d’expériences  qui  paraissent  avoir  été  particu¬ 
lièrement  bien  instituées  et  réalisées,  on  n’obtient  pas  des  résultats 
confirmant  expressément  l’une  des  conceptions  et  condamnant  l’autre 
conception.  Pratiquement,  quand  il  s’agit  de  fournir  à  un  sujet  une 
ration  alimentaire  complémentaire,  destinée  à  couvrir  les  nécessités 
énergétiques  d’un  travail  à  accomplir,  on  en  calcule  les  divers  élé¬ 
ments  en  accord  avec  la  doctrine  isodyname  ;  mais  cette  pratique 
courante  ne  saurait  suffire  à  justifier  cette  doctrine,  les  problèmes  des 
rations  alimentaires  étant  toujours,  en  pratique,  résolus  très  approxi¬ 
mativement. 
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Sommaire.  - — 1.  Les  calorimètres.  - — 1°  Calorimètres  à  glace;  2°  calorimètres  à  eau  ; 
bains-calorimètres  ;  méthode  du  double  calorimètre  ;  3°  calorimètres  à  air  ;  4°  calori¬ 
mètres  à  température  constante  :  calorimètres  par  distillation  ;  calorimètres  com¬ 
pensateurs. 

2.  La  thermo  genèse. — La  chaleur  animale  a  son  origine  dans  les  réactions  chimiques 
de  l’organisme.  —  a.  Chaleur  produite  et  énergie  libérée.  La  chaleur  produite  par  un 
animal  représente  la  majeure  partie  de  l’énergie  chimique  libérée.  Détermination  de 
la  quantité  d’énergie  chimique  libérée.  Principe  de  la  méthode  de  détermination  ; 
difficultés  de  réalisation.  Cas  plus  simple  de  l’animal  vivant  aux  dépens  de  ses  graisses 
et  de  ses  protéines.  Méthode  alimentaire,  méthode  respiratoire  ;  exemples.  Cas  de 
Ranimai  au  repos  ;  cas  de  l’animal  travaillant.  Calorimétrie  indirecte.  - — b.  Variations 
physiologiques  de  la  calorification.  Coefficient  thermique.  Influence  de  la  surface  du 
corps,  de  l’état  de  la  peau,  de  l’état  de  jeûne  ou  de  digestion,  du  travail  musculaire: — 
c.  Organes  producteurs  de  la  chaleur.  Glandes  et  muscles  :  phénomènes  calorifiques 
du  muscle.  De  la  part  du  système  musculaire  dans  la  calorification.  Pôle  du  système 
nerveux  dans  la  calorification.  Perte  de  chaleur. 


I.  Les  calorimètres. 

La  détermination  directe  des  quantités  de  chaleur  se  fait,  au 
moyen  d’appareils  dits  calorimètres .  La  description,  l’étude  et  la 
critique  générale  de  ces  appareils  relèvent  de  la  physique.  Les 
physiologistes  ont  employé  des  calorimètres  à  glace,  des  calor;- 
mètres  à  eau,  des  calorimètres  à  air. 

Le  calorimètre  physiologique  ne  renseigne  généralement  que 
sur  la  quantité  de  chaleur  rayonnée  par  V animal ,  et  non  sur  la. 
quantité  totale  de  chaleur  produite  par  lui ,  car  une  partie  de  cette 
chaleur  produite  est  utilisée  pour  évaporer  de  Leau  soit  à  la  sur¬ 
face  du  corps,  soit  au  niveau  des  premières  voies  respiratoires, 
et  la  calorimétrie  physiologique  ne  comporte  pas  toujours  les 
dispositifs  nécessaires  pour  en  tenir  compte. 

—  Le  calorimètre  à  glace  est  constitué  par  trois  enceintes  concen¬ 
triques,  destinées  :  la  première  (interne),  à  contenir  l’animal,  source 
de  chaleur  ;  la  seconde  (moyenne),  à  contenir  de  la  glace  fondante 
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pour  recueillir  la  chaleur  rayonnée,  qui  sert  à  fondre  la  glace  ;  la  troi¬ 
sième  (externe),  à  contenir  encore  de  la  glace  fondante,  formant  à  la 
seconde  enceinte  un  manchon  protecteur  contre  les  radiations  calo¬ 
rifiques  extérieures.  Du  poids  de  glace  fondue  dans  la  seconde  enceinte 
(on  pèse  Feau  de  fusion  qu’on  a  recueillie  par  écoulement),  on  calcule 
la  quantité  de  chaleur  produite  par  l’animal  en  un  temps  et  dans  des 
conditions  données,  en  multipliant  le  poids  de  la  glace  fondue  par  sa 
chaleur  latente  de  fusion,  soit  79  cal.  25. 

A  cette  méthode  calorimétrique,  on  peut  faire  deux  objections  : 
une  objection  physique  :  il  est  difficile  de  recueillir  toute  l’eau  de 
fusion  de  la  glace;  une  objection  physiologique  beaucoup  plus 
grave  :  l’animal  est  placé  dans  des  conditions  absolument  anormales 
(absence  de  ventilation  de  F  enceinte,  et  surtout  exposition  dans  une 
enceinte  métallique  à  0°  d’un 
animal  immobile),  modifiant 
profondément  la  thermoge¬ 
nèse  ;  les  résultats  obtenus  ne 
sont  valables  que  dans  les  con¬ 
ditions  très  spéciales  de  la 
détermination  et  ne  doivent 
pas  être  généralisés. 

Cette  méthode  fournit  la 
chaleur  totale  produite  par 
l’animal,  car  la  vapeur  d’eau 
expirée  se  condense  dans  une 
enceinte  à  0°  et  cède  au  calori¬ 
mètre  la  chaleur  emmagasinée 
au  moment  de  sa  volatili¬ 
sation. 

—  Les  calorimètres  à  eau 
peuvent  se  ranger  en  deux 
groupes  :  1°  les  bains-calori¬ 
mètres  ;  2°  les  calorimètres 
proprement  dits. 

La  méthode  des  bains -calo¬ 
rimètres  consiste  à  immerger 
le  sujet  en  expérience  dans 
un  bain  froid  ou  tiède,  et  à  calculer  la  quantité  de  chaleur  cédée 
par  lui  à  Feau  en  un  temps  donné,  au  moyen  de  la  détermination 
du  poids  de  Feau  et  de  son  échauffement. 

A  cette  méthode,  on  peut  faire  des  objections  physiques  et  physio¬ 
logiques  ;  des  objections  physiques  :  il  est  difficile,  avec  la  grande 
masse  d’eau  nécessaire  (  100  litres  d’eau  au  moins),  d’en  obtenir  l’homo¬ 
généité  thermométrique,  et  d’en  connaître  à  tout  moment  la  tempé¬ 
rature  avec  assez  de  précision  pour  ne  pas  commettre  une  erreur 
importante  sur  la  quantité  de  chaleur  qu’elle  a  fixée  ;  des  objections 
physiologiques  beaucoup  plus  graves  :  le  sujet  en  expérience,  sup¬ 
posé  animal  à  vie  aérienne,  se  trouve  dans  des  conditions  absolument 
anormales,  modifiant  du  tout  au  tout  sa  thermogenèse  ;  il  perd  de 
la  chaleur  non  plus  seulement  par  rayonnement,  mais  encore  et  surtout 
par  conductibilité. 


c  , 


Fig.  162.  —  Calorimètre  à  glace 
de  Lavoisier  et  Laplace. 

i,  enceinte  de  glace  intérieure  ;  e ,  enceinte 
déglacé  extérieure  ;  c,  couvercle  avec  double 
paroi  de  glace. 
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Dans,  cette  méthode,  on  ne  tient  aucun  compte  de  la  chaleur 
rayonnée  par  la  tête  du  sujet,  et  on  néglige  absolument  la  chaleur  de- 
volatilisation  de  l’eau  pulmonaire. 

Le  calorimètre  à  eau  généralement  employé  en  physiologie  est  con¬ 
stitué  par  deux  enceintes  concentriques  :  une  interne,  dans  laquelle 
est  placé  le  sujet  en  expérience  ;  une  externe,  contenant  un  volume 
connu  d’eau  calorimétrique.  Un  système  de  tubes  convenablement 
disposés  permet  la  ventilation  de  l’enceinte  interne,  tout  en  évitant 


Fig.  163.  —  Calorimètre  à  eau. 

BB\  enceinte  interne  recevant  l’animal  ;  AA,  enceinte  externe  calorimétrique  ; 
D,  I)',  tubes  pour  la  ventilation. 


toute  perte  de  chaleur  du  fait  de  cette  ventilation.  La  chaleur  rayonnée 
par  l’animal  produit  réchauffement  de  l’eau  calorimétrique  ;  elle 
peut  être  calculée,  si  on  a  déterminé  le  poids  de  l’eau  calorimétrique, 
et  son  échauffement. 

A  cette  méthode,  on  peut  faire  des  objections  physiques  et  physiolo¬ 
giques.  Quelles  que  soient  les  précautions  emploj^ées  pour  protéger  le 
calorimètre  contre  le  rayonnement  vers  le  milieu  ambiant,  il  y  a 
toujours  une  quantité  de  chaleur  plus  ou  moins  importante  perdue 
de  ce  fait.  On  peut  éliminer  sans  peine  cette  cause  d’erreur  :  il  suffit 
de  disposer  d’un  second  calorimètre,  en  tout  semblable  au  premier, 
fonctionnant  à  vide,  et  de  déterminer  son  élévation  ou  son  abaissement 
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de  température  pendant  la  durée  de  l’expérience,  pour  connaître,  dans 
réchauffement  du  premier,  la  part  qui  revient  à  l’animal,  et  celle  qui 
revient  au  milieu  ambiant,  la  part  de  l’animal  étant  la  différence 
entre  réchauffement  total  et  réchauffement  du  second  calori¬ 
mètre.  Ainsi  perfectionnée,  la  méthode  du  double  calorimètre  à  eau 
fournit,  au  point  de  vue  physique,  d’excellents  résultats.  Au  point  de 
vue  physiologique,  la  principale  objection  est  la  suivante  :  la  tempé¬ 
rature  de  l’enceinte  où  est  contenu  l’animal  s’élève  progressivement 
dans  le  cours  d’une  détermination, et  cette  élévation  de  la  température 
du  milieu  ambiant  peut  modifier  de  façon  importante  la  thermogenèse. 
^  Dans  cette  méthode,  on  ne  tient  pas  compte  de  la  chaleur  de  volati¬ 
lisation  de  l’eau  pulmonaire.  ; 

— -  Un  calorimètre  physiologique  à  air  est  constitué jpar  deux  encein¬ 
tes  concentriques  l’enceinte  devant  recevoir  l’animal,  source  de 


Fig.  164.  —  Calorimètre  double  à  air. 

A,  enceinte  calorimétrique  ;  0,  thermomètre  ;  B,  appareil  compensateur  ;  T,  T,  tubes 
faisant  communiquer  les  enceintes  avec  un  manomètre  différentiel  M  ;  t ,  t,  tubes  servant 
pour  le  réglage  de  l’appareil. 

chaleur  ;  l’enceinte  externe  contenant  une  certaine  masse  d’air, 
s’échauffant  sous  l’influence  de  la  chaleur  rayonnée  et  pouvant  mani¬ 
fester  cet  éch  uffement  soit  par  la  variation  de  sa  température  déter¬ 
minée  thermométriquement,  soit  par  la  variation  de  sa  pression 
déterminée  manométriquement,  soit  par  la  variation  de  son  volume. 
En  même  temps  que  cette  masse  d’air  reçoit  de  la  chaleur  de  l’enceinte 
interne,  elle  en  rayonne  vers  le  milieu  ambiant,  et,  lorsque  l’équilibre 
thermique  est  réalisé  dans  ce  système  calorimétrique,  la  quantité  de 
chaleur  rayonnée  par  l’animal  est  égale  à  la  quantité  rayonnée  dans  le 
milieu  ambiant.  A  ce  débit  de  chaleur,  correspond  un  certain  échauf- 
fement  de  la  masse  d’air,  déterminable  thermométriquement,  mano¬ 
métriquement,  ou  volumétriquement.  On  gradue  l’appareil  empiri¬ 
quement  :  on  détermine  réchauffement  de  l’air  calorimétrique  pour  un 
débit  de  chaleur  connu,  en  introduisant  dans  l’enceinte  interne 
une  source  de  chaleur  à  débit  constant  connu,  dont  on  peut  faire 
varier  à  volonté  la  grandeur. 

En  employant  deux  calorimètres  semblables,  dont  l’un  fonctionne  à 
vide,  on  évite  toutes  les  causes  d’erreur  provenant  des  variations 
possibles  des  conditions  thermiques  du  milieu  ambiant  pendant  la 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  36 
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durée  d’une  expérience.  En  particulier,  on  peut  faire  communiquer 
les  deux  enceintes  à  air  avec  les  deux  branches  d’un  manomètre 
différentiel,  empiriquement  gradué  comme  il  vient  d’être  dit.  Dans 
cette  méthode  encore,  au  point  de  vue  physiologique,  on  peut  relever 
la  cause  d’erreur  déjà  signalée  :  réchauffement  de  l’air  de  l’enceinte 
et  les  modifications  consécutives  de  la  thermogenèse. 

On  détermine  ici  encore  la  chaleur  rayonnée  seule  ;  on  ne  connaît 
pas  la  chaleur  employée  à  la  volatilisation  de  l’eau. 

—  Pour  éviter  les  modifications  plus  ou  moins  importantes  de  la 


Fig.  105.  —  Calorimètre  compensateur. 

•  A,  corps  calorimétrique  ;  B,  régulateur  d’écoulement  ;  1,  2,  spires  d’un  serpentin 
noyé  dans  le  liquide  qui  remplit  la  cavité  calorimétrique  (pétrole)  ;  3,  tube  d’amenée 
de  l’eau  glacée  ;  4,  tube  d’écoulement  dont  le  débit  est  automatiquement  réglé  par  le 
régulateur  B  ;  C,  flotteur  enregistreur  ;  D,  cylindre  inscripteur  ;  5,  double  paroi  trans¬ 
parente  ;  G,  tube  laissant  échapper  les  gaz  respiratoires. 


thermogenèse  résultant  des  variations  de  température  de  l’enceinte 
contenant  l’animal  (refroidissement  dans  le  calorimètre  à  glace,  échauf- 
femmt  dans  les  calorimètres  à  eau  et  à  air),  les  physiologistes  ont  eu 
recours  aux  calorimètres  à  température  constante. 

Ces  calorimètres  se  rangent  en  deux  groupes  :  dans  les  uns,  dits 
calorimètres  par  distillation,  la  chaleur  rayonnée  par  l’animal  est 
utili  ée  pour  volatiliser  un  liquide,  et  se  mesure  à  la  quantité  de 
liquide  volatilisé  ;  dans  les  autr  s,  dits  calorimètres  de  compensation, 
la  chaleur  rayonnée  par  l’animal  est  constamment  utilisée  à  ramener 
automatiquem  nt  à  la  température  constante  de  l’enceinte  un  liquide 
refroidi  et  se  mesure  à  la  quantité  de  ce  liquide  écoulé. 

Le  calorimètre  compensateur  est  formé  de  deux  enceintes  concen- 
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triques  à  parois  métalliques  :  l’enceinte  interne  contient  l’animal  en 
expérience,  l’enceinte  externe  annulaire  contient  un  liquide  fortement 
dilatable  (pétrole, par  exemple) traversé  par  un  serpentin  dans  lequel 
peut  circuler  un  courant  d’eau  refroidie  à  0°.  Ce  courant  d’eau  traverse 
un  régulateur  d’écoulement  actionné  par  le  pétrole  de  l’enceinte  et 
disposé  de  façon  que  l’écoulement  se  produise  dès  que  la  température 
du  pétrole  s’élève  d’une  quantité  très  petite  au-dessus  de  la  tempéra¬ 
ture  de  l’enceinte  interne  et  cesse  dès  que  le  pétrole  a  été  ramené  à 
cette  température.  La  quantité  d’eau  écoulée  à  la  fin  de  l’expérience, 
ou  pendant  un  certain  temps,  permet,  par  un  calcul  simple,  de  con¬ 
naître  la  quantité  de  chaleur  prélevée  par  ce  liquide  pendant  son  pas¬ 
sage  dans  le  serpentin,  c’est-à-dire  la  quantité  de  chaleur  rayonnée  par 
l’animal  pendant  la  durée  de  l’expérience,  ou  pendant  le  temps 
considéré. 

La  ventilation  de  l’enceinte  interne  est  assurée  par  un  système 
d’aspiration  d’air,  sans  qu’il  en  résulte  d’erreurs  calorimétriques,  l’air 
ne  pouvant  sortir  du  calorimètre  qu’après  lui  avoir  cédé  toute  la 
chaleur  qu’il  avait  absorbée  dans  l’enceinte  intérieure. 

La  méthode  calorimétrique  par  compensation  satisfait  à  l’ensemble 
des  conditions  d’ordre  physique  et  d’ordre  physiologique  requises  pour 
obtenir  de  bons  résultats. 

Ces  conditions  sont  les  suivantes  :  1°  placer  l’animal  dans  une 
enceinte  dont  la  température  ne  change  pas  dans  le  cours  d’une  expé¬ 
rience,  mais  peut,  à  la  volonté  de  l’expérimentateur,  être  fixée  à  un 
degré  donné  ;  2°  assurer  au  milieu  dans  lequel  l’animal  respire  une 
composition  constante  dans  le  cours  d’une  expérience,  mais  qu’on 
peut  faire  varier  à  volonté  dans  des  déterminations  successives  ; 
3°  poursuivre  l’expérience  pendant  longtemps  pour  éliminer  les  causes 
d’erreurs  accidentelles,  et  les  variations  secondaires  ;  4°  mesurer  la 
totalité  de  la  chaleur  rayonnée  par  l’animal,  et  ne  mesurer  qu’elle 
seule  (  1  ). 


2.  La  thsrmogenèse. 

La  chaleur  est  produite  dans  l’organisme  par  les  réactions  chi¬ 
miques  qui  s’y  accomplissent.  La  glycose  et  les  graisses  en  s’oxy¬ 
dant,  les  protéines  en  se  dédoublant  et  en  s’oxydant,  libèrent 
de  l’énergie,  dont  une  partie  peut  théoriquement  fournir  de  la 
chaleur,  dont  la  plus  grande  partie,  en  fait,  fournit  de  la  chaleur. 
Les  animaux  empruntent  toute  l’énergie  dont  ils  ont  besoin  à 
l’énergie  chimique  de  leurs  aliments,  et  la  transforment  en  énergie 
mécanique  ou  calorifique.  On  est  autorisé,  d’autre  part,  à  affirmer 

(l)Le  calorimètre  respiratoire  d'Attwater  et  de  Benedict,h l’aide  duquel  ont  été  obtenus 
les  résultats  les  plus  précis  que  nous  possédions  sur  le  métabolisme  énergétique  de 
l’organisme,  est  fondé  sur  les  mêmes  principes  et  répond  à  toutes  ces  exigences.  Cet 
appareil  permet  à  la  fois  de  déterminer  la  chaleur  perdue  par  un  animal  (il  est  calori¬ 
mètre)  et  les  échanges  gazeux  respiratoires  (il  est  chambre  respiratoire). 


564 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 

que,  dans  l’organisme,  toute  transformation  d’énergie  chimique 
s'accompagne  d’un  dégagement  de  chaleur  ;  en  effet  :  1°  dans  tous 
les  cas  où  les  réactions  chimiques  de  l’organisme  sont  accrues,  il 
y  a  augmentation  de  la  calorification  ;  2°  toutes  les  fois  qu’est 
accompli  un  travail  musculaire,  la  quantité  d’énergie  utilisée  pour 
ce  travail  ne  représente  qu’une  fraction  de  la  dépense  énergétique 
faite  :  donc  une  fraction  de  cette  dépense  représente  de  la  chaleur 
produite. 

a.  Chaleur  produite  et  énergie  libérée.  —  La  chaleur 
produite  par  un  animal  (nous  ne  considérons  ici  que  les  homéo- 
thermes)  représente  la  majeure  partie  de  l’énergie  chimique  qu’il 
libère. 

Chez  les  animaux  homéothermes,  la  quantité  de  chaleur  pro¬ 
duite  est  égale  à  la  quantité  de  chaleur  perdue,  puisque  leur  état 
calorifique  ne  varie  pas,  leur  température  étant  constante.  On 
connaîtra  donc  la  quantité  de  chaleur  produite  en  déterminant  : 
1°  la  quantité  de  chaleur  rayonnée  (les  calorimètres  permettent 
de  faire  cette  détermination)  ;  2°  la  quantité  de  chaleur  employée 
à  la  volatilisation  de  l’eau  à  la  surface  de  la  peau  et  dans  le* 
premières  voies  respiratoires  ou  dans  les  alvéoles  pulmonaires  (on 
la  calcule,  connaissant  la  quantité  d’eau  évaporée  et  la  tempéra¬ 
ture  du  milieu)  ;  3°  la  quantité  de  chaleur  employée  à  échauffer 
à  la  température  du  corps  les  ingesta,  aliments,  boissons,  air  (on 
la  calcule  connaissant  le  poids,  la  chaleur  spécifique,  la  tempéra¬ 
ture  des  divers  ingesta  et  la  température  du  corps). 

Comment  déterminer  la  quantité  d’énergie  chimique  libérée 
par  l’organisme  pendant  un  temps  déterminé  ? 

Les  déchets  organiques,  eau,  acide  carbonique  et  urée,  sont  des 
produits  d’oxydation  :  les  transformations  chimiques  qui  s’ac¬ 
complissent  dans  l’organisme  peuvent  être  multiples  ;  elles  four¬ 
nissent,  comme  termes  ultimes,  les  produits  qu’on  obtiendrait 
dans  la  combustion  complète  des  graisses  et  des  hydrocarbones, 
dans  la  combustion  incomplète  des  protéines  ;  donc  ces  transfor¬ 
mations,  quelles  qu’elles  soient,  sont  équivalentes,  au  point  de 
vue  énergétique,  à  des  oxydations. 

On  est  ainsi  amené  à  se  demander  s’il  ne  serait  pas  possible  de 
déterminer  la  quantité  d’énergie  libérée,  en  mesurant  la  quantité 
de  l’oxygène  consommé,  ou  la  quantité  de  l’acide  carbonique 
produit  dans  la  combustion. 

Si,  pendant  la  durée  de  l’expérience,  une  seule  substance  de 
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l’organisme  avait  été  brûlée,  si  aucun  autre  phénomène  chimique 
ne  s’était  produit,  en  dehors  de  cette  combustion,  on  pourrait, 
connaissant  le  poids  ou  le  volume  de  l’oxygène  consommé  ou  de 
l’acide  carbonique  produit,  et  la  chaleur  de  combustion  du  corps 
utilisé,  calculer  la  quantité  d’énergie  libérée. 


1  gr.  d’oxygène  en  brûlant  des  protéines  (1)  donne .  3  cal.  30 

—  —  —  graisses .  3  cal.  30 

—  —  —  hydrocarbones...-.  3  cal.  50 

1  gr.  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  protéines  correspond  à .  2  cal.  80 

1  gr.  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  graissrs  correspond  à .  3  cal.  30 

1  gr.  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  hydrocarbones  correspond  à .  2  cal.  50 

1  litre  d’oxygène  en  brûlant  des  protéines  donne.  4  cal.  60 

—  —  graisses .  4  cal.  60 

—  • —  hydrocarbones .  .  4  cal.  95 

1  litre  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  protéines  correspond  à .  5  cal.  60 

1  litre  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  graisses  correspond  à .  6  cal.  60 

1  litre  d’acide  carbonique  provenant  de  la  com¬ 
bustion  des  hydrocarbones  correspond  à .  5  cal.  00 


Mais  la  combustion  ne  porte  jamais  sur  un  seul  groupe  de 
substances  ;  nous  en  avons  pour  preuve  la  valeur  du  quotient 
respiratoire,  qui  ne  correspond  pas,  en  général,  à  la  valeur  théo¬ 
rique  du  quotient  respiratoire  pour  les  substances  d’un  groupe 
déterminé.  En  outre,  en  même  temps  que  se  font  des  oxydations, 
il  peut  se  faire  des  décompositions  sans  oxydations,  libérant  de 
l’énergie  comme  les  oxydations,  et  on  ne  possède  aucun  moyen 
pour  en  déterminer  la  nature  et  la  grandeur  :  sans  doute,  on  peut 
ne  tenir  aucun  compte  de  ces  décompositions  transitoires,  si  l’état 
chimique  initial  du  sujet  est  identique  à  l’état  final  ;  mais,  pour 
qu’il  en  soit  ainsi,  il  est  nécessaire  que  l’expérience  soit  de  longue 
durée  (vingt-quatre  heures  et  plus)  et  que  l’animal  soit  en  équi¬ 
libre  nutritif. 

En  supposant  ces  conditions  réalisées  (longue  durée  de  l’expé¬ 
rience,  équilibre  nutritif),  on  peut,  connaissant  la  quantité 


(1)  Les  nombres  donnés  pour  les  protéines  correspondent  à  la  combustion  incomplète, 
physiologique,  conduisant  à  l’acide  carbonique,  à  l’eau  et  à  l’urée. 
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d’oxygène  consommée,  connaître  approximativement  la  quantité 
d’énergie  libérée  pendant  la  durée  de  l’expérience.  Nous  avons 
dit  qu’à  la  consommation  de  1  gramme  d’oxygène  correspond  une 
libération  d’énergie  de  3  cal.  30,  de  3  cal.  30  ou  de  3  cal.  50,  selon 
que  des  protéines,  des  graisses  ou  des  hydrocarbones  ont  été 
brûlés  ;  si  on  admet  qu’à  1  gramme  d’oxygène  consommé  corres¬ 
pondent  3  cal.  40  libérées,  quelle  que  soit  la  substance  brûlée 
on  commet  une  erreur  qui  ne  dépasse  pas  3  p.  100  et  qui,  par  suite, 
est  négligeable  dans  des  expériences  de  cette  nature.  Malheureu¬ 
sement,  la  détermination  directe  de  la  quantité  d’oxygène  con¬ 
sommée  est  chose  difficile,  surtout  quand  il  s’agit  d’expériences 
de  vingt-quatre  heures  et  plus,  et  les  appareils  dont  on  dispose  ne 
permettent  guère  de  le  faire  (appareil  de  Régnault  et  Reiset,  ou 
appareils  équivalents).  On  ne  peut  vraiment  déterminer  que  la 
quantité  d’acide  carbonique  produite  (appareil  de  Pettenkofer 
et  Voit)  dans  les  expériences  de  longue  durée  ;  mais  il  n’est  pas 
possible  de  calculer  par  l’acide  carbonique  produit  la  quantité 
d’énergie  libérée  ;  nous  voyons  en  effet  qu’à  1  gramme  d’acide 
carbonique  correspondent  2  cal.  80,  3  cal.  30  ou  2  cal.  50,  selon 
que  des  protéines,  des  graisses  ou  des  hydrocarbones  ont  été 
brûlés  ;  si  on  prend  comme  valeur  moyenne  2  cal.  90,  on  peut 
commettre  une  erreur  d’environ  20  p.  100,  ce  qui  n’est  plus  négli¬ 
geable. 

Cette  méthode,  inapplicable  dans  le  cas  général,  peut  être 
employée  daiis  un  cas  particulier,  pourvu  qu’elle  subisse  une 
légère  modification. 

Supposons  un  animal,  ayant  épuisé  par  le  jeûne  ses  réserves 
hydrocarbonées,  vivant  aux  dépens  de  ses  matières  grasses  et 
protéiques  (1)  ;  déterminons,  pendant  un  temps  connu,  sa  consom¬ 
mation  d’oxygène,  sa  production  d’acide  carbonique,  son  élimi¬ 
nation  d’azote.  Nous  pourrons,  connaissant  la  quantité  de  l’azote 
él  iminé,  calculer  la  quantité  correspondante  des  protéines  détruites, 
la  quantité  d’oxygène  qu’elles  ont  employée  pour  brûler,  la  quan¬ 
tité  d’acide  carbonique  qu’elles  ont  produite,  la  quantité  d’énergie 
qu’elles  ont  libérée.  En  retranchant  ces  quantités  d’oxygène  et 
d’acide  carbonique  des  quantités  totales,  nous  obtiendrons  la 
quantité  de  l’oxygène  qui  a  servi  à  brûler  des  graisses,  et  la 
quantité  de  l’acide  carbonique  qui  résulte  de  cette  combustion. 
Connaissant  la  quantité  des  graisses  brûlées  (qu’on  peut  calculer 

(1)  Cette  méthode  est  évidemment  applicable  aux  animaux  carnivores  exclusivement 
nourris  d’albumines  et  de  graisses  (par  exemple,  de  viande  bouillie). 
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soit  par  Foxygène  consommé,  soit  par  Facide  carbonique  pro¬ 
duit,  d’où  contrôle),  on  peut  calculer  la  quantité  d’énergie  qu’elles 
ont  libérée.  On  suppose  ici  qu’il  ne  s’est  produit  aucun  phéno¬ 
mène  de  décomposition  n’aboutissant  pas  à  une  oxydation,  et 
que  l’état  initial  est  identique  à  l’état  final  ;  c’est  là  le  point 
faible,  car  ces  hypothèses  sont  absolument  gratuites  dans  des 
expériences  de  courte  durée. 


Voici  lin  exemple,  sur  un  chien  soumis  à  un  jeûne  de  quinze  jours: 


Acide  carbonique  produit  en  une  heure .  8"r,85 

Oxygène  consommé .  8?r,57 

Azote  éliminé .  ü"r,1983 


0sr,1983  d’azote  correspondent  à  l>rr,239  de  protéines  : 

A  l8r,239  de  protéines  brûlées  corresp. .  l§r,72  oxygène. 

—  —  —  .  2§r,06  ac.  carbonique. 

— -  — •  —  .  5si-,08  calories. 


11  reste  donc  disponibles  pour  la  combustion  des  graisses  : 

8sr,57  —  ]yr,72  =  6sq85  oxygène. 

8?r,85  —  2^r,06  =  6sq79  acide  carbonique. 

Or  1  gramme  d’oxygène  brûlant  des  graisses  fournit  3  cal.  28  ;  donc 
6ef,85  fournissent  3,28  X  6,85  =  22  cal.  47. 

Or  1  gramme  d’acide  carbonique  provenant  de  la  combustion 
des  graisses  correspond  à  3  cal.  40,  donc  6gr,79  correspondent  à 
3,40  X  6  cal.  79  =  23  cal.  08. 

Les  deux  résultats  22  cal.  47  et  23  cal.  08  coïncident  suffisamment  ; 
prenons  la  moyenne,  22  cal.  77.  Le  chien  a  donc  libéré,  en  une  heure, 
5  cal.  08  provenant  des  protéines  et  22  cal.  77  provenant  des  graisses, 
soit  en  tout  27  cal.  85. 

—  En  général,  on  détermine  plus  simplement,  et  tout  aussi  exac¬ 
tement,  la  quantité  d’énergie  libérée,  chez  un  être  vivant,  par  la 
méthode  suivante. 

Par  une  alimentation  convenable  qualitativement  et  quanti¬ 
tativement,  on  maintient  un  animal,  ou  un  homme,  en  équilibre 
nutritif,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  (plusieurs  jours 
en  général)  (1).  Dans  ces  conditions,  l’état  initial  et  l’état  final 

(1)  C’est  là  le  défaut  essentiel  de  ces  méthodes  :  on  admet  que  l’équilibre  nutritif  est 
réalisé  quand  le  sujet  est  en  équilibre  azoté  et  conserve  un  poids  constant.  En  fait, 
l’équilibre  nutritif  peut  être  réalisé  dans  ces  conditions,  mais  à  coup  sûr  ces  conditions 
ne  suffisent  pas  à  le  réaliser. 
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étant  identiques,  on  peut  admettre  que  les  aliments  ingérés  ont 
été  utilisés  en  totalité  et  ramenés  par  combustion  à  l’état  d’eau, 
d’acide  carbonique  et  d’urée,  fournissant  une  quantité  d’énergie 
égale  à  la  somme  des  énergies  de  combustion  de  chacun  d’eux. 
Les  réactions  intermédiaires  ne  doivent  pas  entrer  en  compte, 
puisqu’elles  ne  correspondent  qu’à  des  stades  transitoires,  et  ne 
modifient  en  rien  la  somme  de  l’énergie  libérée.  Il  suffit  donc  de 
connaître  la  quantité  des  protéines,  des  graisses  et  des  hydro- 
carbones  utilisés  dans  un  temps  donné,  la  chaleur  de  combustion 
(complète  pour  les  substances  ternaires,  incomplète  pour  les 
protéines),  pour  calculer  la  quantité  d’énergie  libérée. 

La  nature  et  la  quantité  des  substances  utilisées  peuvent  être 
déterminées  par  les  ingesta  ( méthode  alimentaire)  ou  par  les 
egesta  (, méthode  respiratoire).  Voici  des  exemples  de  ces  deux 
méthodes. 

a.  Méthode  alimentaire.  — Un  homme  se  maintient  en  équi¬ 
libre  nutritif  en  mangeant  chaque  jour  : 

Protéines.  Graisses.  Hydrocarbonés. 

800  gr.  pain .  soit  56,8  1,6  444,0 

300  —  viande .  — -  62,4  4,5  1,5 

600  —  pommes  de  terre  ...  —  12,0  1,2  123,6 

Total .  131,2  7,3  560,1 

ce  qui  correspond,  au  point  de  vue  énergique  : 

13Ur,2  protéines  fournissent  131,2  X  4,1,  soit  537  cal.  62. 

7sq3  graisses  —  7,3  X  9,3  —  67  cal.  89. 

569^r,l  hydrocarbones  - —  569,1  X  4,1  — 2  333  cal.  31. 

Total .  2  .939  cal.  12. 

Voici  quelques  autres  exemples  : 

Un  médecin  pesant  75  kilogrammes  se  maintenait  en  équilibre 
nutritif  à  l’aide  d’une  ration  alimentaire  renfermant  :  135  grammes  de 
protéines,  140  grammes  de  graisses  et  250  grammes  d’hydrocarbones, 
ce  qui  correspond  à  2  880  calories. 

k  Les  ouvriers  de  la  marine  de  l’Etat  français,  avec  une  ration  de 
750  grammes  de  pain,  250  grammes  de  viande,  90  grammes  de  fro¬ 
mage,  120  grammes  de  haricots  et  60  grammes  de  riz,  consomment 
152  grammes  de  protéines,  46  grammes  de  graisses,  484  grammes 
d’hÿdrocarbones,  ce  qui  correspond  à  3  035  calories. 

Citons  enfin  (afin  de  montrer  les  variations  possibles  de  la  dépense, 
énergétique)  des  résultats  empruntés  à  divers  expérimentateurs 
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usant  de  cette  méthode  y3  054  calories  ;  3  318  calories  ;  3027  calories  ; 
3  094  calories  ;  3  250  calories. 

Cette  méthode  alimentaire  ne  saurait  être  que  très  approxi¬ 
mative  :  les  calculs  sont  faits  comme  si  la  totalité  de  l’énergie  des 
aliments  était  mise  à  la  disposition  de  l’organisme  ;  or.  on  sait  qu’il 
n’en  est  rien  et  que,  si  les  hydrates  de  carbone  sont  en  général  totale¬ 
ment  absorbés,  par  contre,  une  petite  partie  des  protéines  échappe 
à  l’absorption,  et  une  importante  partie  des  graisses  se  retrouve  dans 
les  excreta  intestinaux.  D’ailleurs,  l’utilisation  des  ingesta  est 
variable  selon  le  sujet,  selon  son  état  physiologique  actuel,  selon  la 
composition  de  la  ration  alimentaire,  etc. 

Il  suffit,  du  reste  ;  de  comparer  les  résultats  qui  viennent  d’être 
notés,  3  000  calories  en  moyenne,  avec  ceux  fournis  par  la  méthode 
respiratoire,  2  400  calories  environ,  pour  reconnaître  entre  ces  résul¬ 
tats  une  différence  de  20  p.  100,  laquelle  représente  à  peu  près  l’erreur 
de  la  méthode  alimentaire. 


b.  Méthode  respiratoire..  —  Un  jeune  homme  en  vingt-quatre 
heures  a  éliminé  912  grammes  d’acide  carbonique  et  17gr,35  d’azote  et 
consommé  709  grammes  d’oxygène. 

17gr,35  d’azote  correspondent  à  108gr,437  de  protéines  qui,  en 
brûlant  (acide  carbonique,  eau  et  urée)  : 

Consomment.  108,437  X  1,392,  soit  151  gr.  d’oxygène. 

Fournissent..  108,437  X  1,665  —  180  —  d’acide  carbonique. 

— -  ..  108,437  X  4,1  —  445  calories. 

Il  reste  disponible  pour  la  combustion  des  graisses  et  des  hydro¬ 
carbones  : 


709  —  151,  soit  558  gr.  d’oxygène  ou  300  litres. 

912  —  180,  soit  732  gr.  d’acide  carbonique  ou  371  litres. 


Soient  :  a  le  volume  d’oxygène  qui  a  servi  à  brûler  des  graisses  et  b 
le  volume  d’acide  carbonique  qui  en  provient.  Le  quotient  respiratoire 
des  graisses  étant  0,70,  nous  avons  : 


(1) 


vol.  CO2 
vol.  (U 


Soit  m  le  volume  d’oxygène  qui  a  servi  à  brûlerl  es  hydrocarbones, 
le  volume  d’acide  carbonique  produit  dans  cette  combustion  est  aussi 
égal  à  m.  Nous  avons  les  égalités  : 


(2) 

(3) 


a  -f-  m  —  390  litres. 
b  -j-  m  =  371  — 
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De  ces  égalités  nous  tirons  : 

a  —  63f33 
b  =  440,33 
m  —  326!,66 

D’où  les  résultats  suivants  : 

Quantité  d’oxygène  pour  combustion  des  graisses .  90^r,56 

—  v  —  hydrocarbones . .  467§r,12 

Quantité  d’ac.  carbonique  de  combustion  des  graisses .  87®r,77 

—  hydrocarbones  .  646sr,78 


Or 

1  gr.  d’oxygène  en  brûlant  des  graisses  donne .  3  cal.  30 

— •  — •  hydrocarbones  donne .  3  cal.  50 

Donc 

90=r,56  d’oxygène  brûlant  des  graisses  ont  donné .  299  cal. 


467^r,12  —  —  hydrocarbones  ont  donné.  1  635  cal. 

La  quantité  d’énergie  totale  a  donc  été  : 

445  +  299  -f-  1  635,  soit  2  379  calories. 

Nous  pouvons  dès  lors  comparer  les  quantités  d’énergie  libérée 
et  les  quantités  de  chaleur  produite. 

Pour  le  chien,  soumis  à  un  jeûne  de  quinze  jours,  dont  nom 
avons  ci-devant  calculé  (p.  567)  l’énergie  disponible  :  27  cal.  85 
pour  une  heure,  le  rayonnement  calorifique,  mesuré  au  calori¬ 
mètre,  a  été  de  26  cal.  90,  soit  96,5  p.  100  de  l’énergie  utilisée. 

Chez  l’homme  au  repos,  on  a  trouvé,  pour  vingt-quatre  heures, 
une  radiation  calorifique  d’environ  1  700  calories  à  la  tempéra¬ 
ture  de  15°.  En  outre,  on  calcule  que  500  calories  environ  sont 
nécessaires  pour  volatiliser  l’eau  perdue  par  la  peau  ou  les  pou¬ 
mons,  et  100  calories  environ  pour  échauffer  les  ingesta,  aliments 
ingérés  et  air  inspiré  :  c’est  donc  un  total  de  2  300  calories  environ. 
L’homme  au  repos  consomme  environ  2  500  calories,  dont  les 
92  p.  100  apparaissent  sous  forme  de  chaleur;  le  reste,  8  p.100 
environ,  sert  à  l’accomplissement  des  travaux  intérieurs  (travail 
du  cœur,  travail  des  muscles  respiratoires,  sécrétions,  etc.). 

Supposons  qu’un  homme  accomplisse  un  travail  considérable, 
correspondant  à  150  000  kilogrammètres  par  exemple  (à  ce  tra- 
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vail  utile  de  150  000  kilogrammètres  correspond  un  travail  réel 
de  200  000  kilogrammètres  environ)  ;  il  consomme  2  600  calories 
au  repos  et  4  400  calories  en  travaillant,  soit  un  supplément  de 
1  800  calories.  Or  200  000  kilogrammètres  correspondent  à 
470  calories  ;  donc,  des  1  800  calories  supplémentaires,  470, 
soit  26  p.  100,  ont  été  utilisées  sous  forme  de  travail  réel  (353,  soit 
20  p.  100,  sous  forme  de  travail  utile)  ;  et  1  330,  soit  74  p.  100, 
sous  forme  de  chaleur.  La  totalité  de  la  chaleur  produite  dans 
ce  cas,  2  300  +  1  330,  soit  3  630  calories,  représente  82  p.  100 
de  l’énergie  libérée. 


Le  tableau  suivant  contient  des  résultats  obtenus  chez  le  cheval, 
en  équilibre  nutritif  : 

CHEVAL  A  CHEVAL  B 


Energie  alimentaire,  jours  de  repos.  20  136  cal. 

—  —  travail.  30  204  — 

Excès  d’énergie  alimentaire  corres¬ 
pondant  au  travail .  10  068  — 

soit,  exprimé  en  kilogrammètres.. .  4  278  920  kgm. 

Travail  effectué .  890  000  — 

Rendement  en  travail .  21  p.  100 

—  en  chaleur .  79  — 


36  855  cal. 
49  140  — 


12  285  — 
5  211  124  kgm, 
1  113  806  — 

21  p.  100 

79  — 


Donc,  dans  tous  cas,  la  majeure  partie  de  V énergie  libérée  par  - 
V organisme  est  transformée  en  chaleur. 

De  cette  proposition  dérive  le  corollaire  suivant. 

La  quantité  de  chaleur  produite  par  un  animal  au  repos 
représente  environ  les  90  p.  100  de  l’énergie  par  lui  libérée.  On 
peut  connaître  indirectement  l’influence  d’un  facteur  quelconque 
sur  la  calorification,  en  déterminant  son  influence  sur  la  grandeur 
énergétique  de  la  ration  d’entretien. 

Ainsi  se  trouve  justifiée  une  méthode  de  caloriniétrie  indirecte , 
qui  consiste  à  déterminer  la  grandeur  de  l’énergie  dépensée,  par 
l’un  des  procédés  indiqués  ci-devant,  et  à  l’exprimer  en  chaleur. 
Cette  méthode  ne  donne  pas  des  résultats  rigoureux,  c’est  de  toute 
évidence  ;  mais  elle  suffit  pour  apprécier  l’influence  de  divers 
facteurs  sur  la  calorification. 


b.  Variations  physiologiques  de  la  calorification.  — 

On  désigne  sous  le  nom  de  coefficient  thermique  la  quantité  de 
chaleur  correspondant,  pour  un  animal  donné,  dans  des  conditions 
données,  à  1  kilogramme  et  à  1  heure. 
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I.  La  radiation  calorifique  est  proportionnelle,  pour  des  ani¬ 
maux  de  la  même  espèce,  à  la  surface  du  corps  ;  donc  elle  sera, 
pour  un  même  poids  du  corps  (1  kilogramme  par  exemple),  d’au¬ 
tant  plus  petite  que  le  poids  sera  plus  grand,  car,  pour  des  figures 
géométriques  semblables,  le  rapport  de  la  surface  au  volume, 
ou  le  rapport  de  la  surface  au  poids  diminuent  à  mesure 
qu’augmentent  le  volume  ou  le  poids.  Cette  loi  se  vérifie  pour 
les  animaux  de  même  espèce,  et  même  pour  des  animaux  d’espèces 
différentes.  Exemples  : 


POIDS 

du  lapin. 

CALORIES 
totales 
en  1  heure. 

CALORIES 

1  h.  et  1  kg. 
coeff.  thermique. 

CALORIES 

1  heure  et  1  déc. 
carré . 

200  gr. 

2,41 

7,53 

0,440 

1  300  — 

6,86 

5,27 

0,479 

2  500  — 

9,55 

3,82 

0,432 

2  900  — 

10,35 

3,57 

0,424 

3  600  — 

10,69 

2,97 

0,399 

POIDS 

CALORIES 

1  heure  et 

1  déc.  carré. 

POIDS 

CALORIES 

1  heure  et 

1  déc.  carré. 

Oie . 

3  250  gr. 

1  550  — 
340  - 
23  — 

0,445 

0,461 

0,588 

0,353 

Chien . 

8  000  gr. 
125  — 

92  — 

0,441 

0,354 

0,370 

Canard  . . 
Pigeon . . . 
Moineau. . 

Rat . 

Petit  co¬ 
baye  .  . 

CHIENS 

lapins 

cobayes 

CANARDS 

Poids. 

Coeff. 

therm. 

Poids. 

Coeff. 

therm. 

Poids. 

Coeff. 
therm . 

Poids. 

Coeff. 

therm. 

35  kg. 

1,49 

3k8,700 

0,108 

780  gr. 

0,275 

lks,700 

0,220 

20  — 

1,91 

3ks,100 

0,136 

510  — 

0,308 

lk§,350 

0  242 

10  — 

2,71 

2k§,500 

0,205 

250  — 

0,333 
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TOIDS  de  l’homme 

COEFF.  THERMIQUE 

calories 

pour  1  h.  et  1  déc.  carre. 

67kg,0 

1,76 

0.585 

40kg,4 

2,17 

0,605 

23kg,7 

2,47 

0,578 

llkg,8 

3,40 

0,560 

4kg,0 

3,80 

0,510 

II.  IC  état  de  la  surface  du  corps  joue  un  rôle  considérable  dans  la 
production  de  la  chaleur  et  dans  son  rayonnement.  Voici  des  résultats 
expérimentaux. 


(  Cobaye  normal .  3  cal.  37 

(  Le  même  tondu .  4  cal.  47 

(  Lapin  normal .  4  cal.  006 

!  Le  même  tondu .  6  cal.  079 


l  Homme  nu,  pour  1  heure 
(  Le  même,  vêtu . 


) 

) 


pour  1  heure. 


j  pour  1  heure. 

124  cal.  4  91,2 
79  cal.  2  69,6 


III.  IC  état  de  jeûne  ou  de  digestion  modifie  la  calorification  :  le 
rayonnement  diminue  par  l’inanition  et  augmente  par  l’alimentation, 
d’autant  plus  que  la  ration  est  plus  grande. 


0) 


48 


(2) 


CALORIES  POUR 

1  HEURE 

Chien  A. 

Chien  B. 

Chien  C. 

18,87 

19,39 

21,96 

12,63 

16,50 

16,88 

10,90 

— 

15,29 

de  viande.. 

4  cal.  48 

200 

300 


4  cal.  36 
4  cal.  2  () 


(3)  Homme  L‘r  jour  jeune 
—  5°  — 

10° 

12e 
20  e 

29e  — 


1  970  cal.  5 
1  818  cal.  5 
1  780  cal.  5 
1  770  cal.  5 
I  716  cal.  3 
1  690  cal.  4 


IV.  Le  travail  musculaire  produit  une  exagération  de  calori  fication, 
nous  en  avons  donné  déjà  des  exemples,  p.  570. 


P  R  ÊC1S  D  E  P  TJ  Y  S  JO  J, O  OTE 

CALORIES  POUR  1  HEURE 

Repos.  Travail.  accompli. 


Homme  63  kg .  149  275  23  000  kgm. 

85  — .  180  312  34  000  — 

73  — .  140  229  32  500  — 

52  — .  165  274  22  000  — 

Femme  62  — .  138  266  21  500  — 


Moyenne 67 kg . .  154,4  271,2  26  000  kgm. 


c.  Organes  producteurs  de  chaleur.  —  Quels  sont 
les  organes  producteurs  de  chaleur? 

On  peut  répondre  d’emblée  :  seront  producteurs  de  chaleur 
tous  les  tissus  dans  lesquels  se  font  des  réactions  chimiques 
exothermiques,  et  leur  rôle  calorifique  sera  d’autant  plus  impor¬ 
tant  qu’ils  seront  le  siège  de  réactions  chimiques  exothermiques 
plus  intenses  et  libérant  plus  d’énergie. 

Nous  pouvons  fixer  plus  spécialement  notre  attention  sur  les 
glandes  et  sur  les  muscles ,  dont  le  rôle  thermogénétique  a  été 
soigneusement  étudié. 

Les  glandes  fournissent  de  la  chaleur  pendant  leur  fonctionnement. 
C’est  ce  qui  résulte  des  faits  suivants. 

1.  Le  sang  des  veines  sus -hépatiques  est  le  plus  chaud  de  l’économie  ; 
il  s’est  échauffé  en  traversant  le  foie  de  0°,2  à  0°,4  ;  donc  le  foie  est  une 
source  de  chaleur.  Il  sera  démontré  ci-dessous  que,  pour  certaines 
espèces  animales,  le  réchauffement  de  l’animal  refroidi  se  fait  essen¬ 
tiellement  par  le  foie.  Si  l’on  admet  que  le  foie  de  l’homme  est  traversé 
en  une  minute  par  son  poids  de  sang,  ce  qui  n’est  pas  exagéré,  bien 
au  contraire  ;  si  l’on  admet  que  ce  sang  s’y  échauffe  de  0°,2,  ce 
qui  est  une  valeur  minima  on  peut  calculer  facilement  la  quantité 
de  chaleur  que  le  foie  cède  à  l’organisme  en  vingt-quatre  heures  : 
on  trouve  375  calories,  et  ce  nombre  est  certainement  de  beaucoup 
au-dessous  de  la  réalité. 

2.  Si  on  excite  le  nerf  tympanique  d’une  glande  sous-maxillaire,  on 
constate,  au  moyen  d’aiguilles  thermo-électriques,  piquées  dans  les 
deux  glandes,  que  la  température  de  la  glande  en  activité  est  supé¬ 
rieure  à  celle  de  la  glande  au  repos,  même  quand  la  circulation  a  été 
suspendue  dans  les  deux  glandes,  quand,  par  conséquent,  l’élévation 
de  température  ne  saurait  être  rapportée  à  un  afflux  plus  considérable 
de  sang  artériel  chaud,  conséquence  de  la  vaso-dilatation  qui  accom¬ 
pagne  la  sécrétion  provoquée  par  l’excitation  du  nerf  tympanique. 

3.  Le  sang  des  veines  rénales  est  généralement  un  peu  plus  chaud 
que  le  sang  de  l’artère  rénale  ;  la  température  de  l’urine  qui  coule  dans 
le  bassinet  dépasse  souvent,  sinon  toujours,  de  0°,2  celle  du  sang  qui 
arrive  au  rein.  Donc  le  rein  fabrique  de  la  chaleur.  Si  on  admet  que 
les  reins  de  l’homme  reçoivent  300  centimètres  cubes  de  sang  par 
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minute,  on  calcule  que  ces  organes  fabriquent  environ  80  calories  par 
jour. 

Les  contractions  musculaires  sont  accompagnées  cl' un  dégage¬ 
ment  de  chaleur .  —  Nous  en  avons  donné  des  preuves  (p.  571),  en 
établissant  que  l’excès  de  consommation  énergique  produit 
dans  le  travail  musculaire  correspond,  pour  une  part  seule¬ 
ment,  au  travail  accompli,  le  reste  correspondant  à  de  la  cha¬ 
leur  libérée.  On  peut  d’ailleurs  démontrer  directement  cette  pro¬ 
position. 

On  a  constaté,  au  moyen  d’aiguilles  thermo-électriques  piquées 
dans  les  biceps  de  l’homme,  qu’il 
se  produit  une  élévation  de  tem¬ 
pérature  pouvant  atteindre  0°,5  à 
1  degré  quand  le  muscle  se  contracte 
(action  de  scier  par  exemple).  Ce 
résultat  ne  prouve  pas  que  la  cha¬ 
leur  ait  été  produite  par  le  muscle  ; 
on  sait,  en  effet,  que  l’irrigation 
sanguine  du  muscle  qui  se  con¬ 
tracte  est  plus  grande  que  celle  du 
muscle  au  repos  ;  or,  pour  un  mus¬ 
cle  superficiel,  exposé  au  refroidis¬ 
sement,  comme  le  biceps,  le  sang 
est  source  de  chaleur,  et  l’on  com¬ 
prend  que  le  muscle  s’échauffe, 
quand  il  est  plus  abondamment 
irrigué,  sans  qu’il  en  résulte  qu’il 
ait  produit  de  la  chaleur.  La  dé¬ 
monstration  précédente  n’aurait  de 
valeur  que  si  elle  avait  été  faite  sur 
un  muscle  profond,  protégé  contre  le  refroidissement  par  les 
muscles  voisins,  ayant  la  température  du  sang  qui  l’aborde,  et, 
par  conséquent,  n’éprouvant  aucune  variation  de  température, 
du  fait  des  variations  circulatoires.  Cette  détermination  n’a  pas 
été  faite. 

Mais  on  a  fait  la  démonstration,  chez  la  grenouille,  animal  à 
sang  froid,  dont  les  muscles  et  le  sang  ont  la  température  du 
milieu  ambiant,  et  chez  laquelle,  par  suite,  la  température  du 
muscle  est  indépendante  des  variations  de  la  circulation.  On  l’a 
même  faite  sur  des  muscles  de  grenouille  ne  recevant  plus  de 
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Fig.  166.  —  Écliaufîement  du 
muscle  de  grenouille  par  la 
contraction. 

i,  i’,  fils  d’un  induit  dont  les 
courants  excitent  les  nerfs  du 
plexus  lombaire  de  l’une  des  pat¬ 
tes,  l’autre  restant  au  repos  ;  g,  cf , 
fils  reliant  à  un  galvanomètre  des 
aiguilles  thermo-électriques,  im¬ 
plantées  dans  deux  muscles  symé¬ 
triques,  l’un  devenant  actif  pen¬ 
dant  que  l’autre  reste  au  repos. 
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sang  (train  postérieur  sectionné).  On  a  noté,  dans  le  cas  de  tétanos, 
une  augmentation  de  température  pouvant  atteindre  0°,15  ; 
et,  même,  pour  une  seule  secousse,  une  augmentation  de  0°,0Û1 
à  0^,005. 

On  a  cherché  à  déterminer  la  quantité  de  chaleur  produite  par  le 
muscle  pendant  sa  contraction.  Si  un  muscle  est  protégé  contre  le  refroi¬ 
dissement  par  rayonnement,  soit  par  sa  situation  profonde,  soit  par 
des  dispositions  convenables,  on  peut  admettre  que  sa  température 
est  la  même  que  celle  du  sang  qui  l’aborde.  Si  ce  muscle  se  contracte, 
il  produit  de  la  chaleur,  sa  température  devient  plus  élevée  que  celle 
du  sang  qui  le  traverse,  et  il  cède  de  la  chaleur  au  sang,  élevant 
ainsi  la  température  de  ce  dernier.  Si  donc  on  détermine,  pendant 
un  temps  donné,  correspondant  à  la  contraction  d’un  muscle,  la 
quantité  de  sang  traversant  le  muscle,  son  échauffement  pendant  son 
passage  dans  le  muscle,  et  sa  chaleur  spécifique  ;  si  on  connaît  le 
poids  du  muscle,  son  échauffement  et  sa  chaleur  spécifique,  on  aura 
tous  les  éléments  nécessaires  au  calcul  de  la  quantité  de  chaleur 
produite  par  la  contraction  du  muscle,  pendant  le  temps  considéré. 

Pratiquement,  on  modifie  la  méthode  :  on  ne  détermine  pas  la 
température  du  sang  avant  et  après  le  muscle,  mais  la  température  du 
muscle  avant  et  pendant  la  contraction,  ou  encore  la  température  du 
muscle  qui  se  contracte  et  celle  du  muscle  symétrique,  dont  le  nerf 
moteur  a  été  sectionné. 

Inexpérience  a  été  faite  sur  le  muscle  releveur  de  la  lèvre  du  cheval, 
pendant  la  mastication. 

Pendant  dix  minutes,  le  muscle  qui  se  contracte  est  traversé  par 
132sr,50  de  sang;  réchauffement  du  muscle,  et,  par  suite,  du  sang, 
mesuré  au  moyen  d’aiguilles  thermo-électriques,  piquées  l’une  dans  le 
muscle  qui  se  contracte,  l’autre  dans  le  muscle  symétrique,  paralysé 
par  section  de  son  nerf  moteur,  est  0°,42  ;  la  chaleur  spécifique  du 
sang  est  0,90.  Le  poids  du  muscle  est  22sr,50,  son  échauffement 
0°,42  ;  sa  chaleur  spécifique  0,82.  La  quantité  de  chaleur  produite  est  i 
donc,  exprimée  en  millicalories  :  j 

132,50  X  0,90  X  0,42  +  22,50  X  0,82  X  0,42  =  57,83. 

Si  on  répète  la  même  expérience,  après  avoir  sectionné  le  tendon  du 
muscle  (le  muscle  se  contractant  sans  faire  de  travail  mécanique 
extérieur),  on  constate  une  élévation  de  température  de  0°,47.  La 
quantité  de  chaleur  produite  dans  ce  cas  est  donc,  exprimée  en  milli¬ 
calories  :  ,j 

132,50  X  0,90  X  0,47  -f  22,50  X  0,82  X  0,47  =  64,72. 

La  différence  entre  ces  deux  quantités  64,72  —  57,83,  soit  6,89, 
correspond  à  la  quantité  d’énergie  utilisée  sous  forme  de  travail  ;  c’est 
environ  10  p.  100  de  l’énergie  totale.  Le  rendement  en  travail  est 
d’environ  10  p.  100  ;  le  rendement  en  chaleur  est  d’environ  90  p.  100.  \ 
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Le  ™llscle  au  reP°s  n’est  Pas  en  résolution  complète  ;  il  possède 
mie  certaine  tonicité.  Il  prend  part,  même  pendant  le  repos  grâce 

‘•CKV  l<l  ÇTifWatWn-  N0US  en  avons  P»®  preuves  : 
en  r  qm  s’accomPlissent  dans  le  muscle 

c'oimdèf  ’  T  diminution  de  ces  combustions,  dans  la  résolution 
uunplete  du  muscle,  a  la  suite  de  la  section  du  nerf  moteur 

üeuré  nouH  reSI'T0rf  à,  ’  kUo*I*fflme  de  muscle  et  à  une 
5  |  i  le  massetei  du  cheval  au.  repos  : 

Irrigation  sanguine .  1  22q 

Consommation  d’oxygène . ’  '  ‘  o  1  qo- 

Production  d’acide  carbonique .  a  i  22[ 

Consommation  de  glycose . 2^  049 

L  energie  libérée  par  ces  combustions  se  transforme  en  chaleur 

AksuLTl  aUi  reP?  n’accomPlit  Pas  de  favail  extérieur.’ 

une  réduction  "  C  T*  m°teUr  d’un  muscIe’  on  constate 

■  .,  importante  des  oxydations,  la  consommation 

ï 100’ la  production  d’acide  carbonidue 
J*”  admettre  r  fe  muscle  en  rêsoluti°n  «« 

sauraient  f  °haleur'  Puisque  ses  combustions,  qui  ne 

sauraient  fournir  que  de  la  chaleur,  représentent  de  70  à  80  p  100 
des  combustions  du  muscle  au  repos. 

tion  une1  le0™™1!  ^  "a  P&S  °Ublier  qUe  °’est  Pendant  sa  contrac- 
r  oqu  m  e“  :Cle  Pr  ^  SUrt°Ut  de  la  Chale,,r’  car  c’est  alors 
CO  lesnon  V  C0mbust!0Ils  sont  Penses.  Le  tableau  suivant 
correspond  au  masseter  du  cheval;  les  nombres  sont  rapportés 
a  1  kilogramme  et  une  heure.  1  p 


Quantité  de  sang . 

Cxygène  consommé . 

Acide  carbonique  produit 
Glycose  brûlée . 


Repos. 

Contraction 

121  ,229 

56i 

,321 

O1  ,307 

6i 

,207 

Oi  ,221 

5i 

,835 

2s  y  042 

8s 

r,439 

Non  aven!  d\SZtème  musculaire  dans  la  calorification? 

4s  2  300  (P'  57Ü)  qU’Un  h0mme  prod“  Pe“dant  le 

pendant  le  tr^aTS’  f  611  prodmre  1  330  supplémentaires 

1  S ai  »  2 Z  ’t  T  en  t0Ut  3  63°-  De  cette  quantité  totale, 
moins  sont  d  origine  musculaire,  soit  36  p.  100  au  moins. 

1  lRTHUS‘  ~  Précis  de  physiologie.  37 
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Mais  il  est  certain  qu’une  partie  des  2  300  calories  produites 
pendant  le  repos  est  aussi  d’origine  musculaire.  Quelle  en  est  la 
grandeur  ? 


On  a  cherché  à  résoudre  cette  question  de  la  façon  suivante.  Si,  des 
fragments  de  tissus  divers  étant  placés  dans  une  enceinte  close,  on 
détermine  la  quantité  d’acide  carbonique  contenue  dans  cette  enceinte 
après  un  temps  déterminé,  —  et  si  on  admet  que  les  réactions  qui 
s’accomplissent  dans  cette  enceinte  sont  identiques  qualitativement 
et  quantitativement  aux  réactions  normales,  —  on  pourra  connaître 
Fimportance  relative  des  divers  tissus,  au  point  de  vue  des  oxydations 
intra-organiques  et  par  suite  de  la  calorification. 

En  opérant  ainsi,  on  a  trouvé,  pour  des  poids  égaux  de  divers 
tissus,  des  quantités  d’acide  carbonique  (produites  dans  des  temps 
égaux)  proportionnelles  aux  nombres  du  tableau  suivant  : 


Muscles .  1 00 

Cerveau .  77 

Rein,  rate,  testicule,  viscères . 32 

Sang .  30 

Peau  et  tissu  adipeux .  20 

Os .  17 


Or,  100  parties  de  corps  humain  sont  formées  de  : 


Muscles .  43,4 

Peau  et  graisse .  17,8 

Squelette .  17,5 


Sang .  11,5 

Cerveau,  etc .  2,1 


Donc  les  divers  tissus  libéreraient  une  quantité  d’énergie,  et  par 
suite  produiraient  une  quantité  de  chaleur  proportionnelle  à  : 


43,3  X 


100,  soit  4  340  pour 


,  -,  (  74,2  p.  100  de 

les  muscles  ,  :  ,  ,  ,  , 

la  chaleur  totale. 


.17,8  X  77,  soit  356  pour  la  peau,  etc. 

17.5  X  17,  soit  298  pour  le  squelette. 

1 1.5  X  30,  soit  348  pour  le  sang. 

2,1  X  77,  soit  154  pour  le  cerveau. 

324  pour  divers. 


Cette  méthode  est  mauvaise,  car  les  phénomènes  chimiques  qui 
s’accomplissent  dans  l’enceinte  close  ne  sont  pas  l’image  des  phéno¬ 
mènes  normaux  de  l’organisme.  On  a  montré,  en  particulier,  que  le 
muscle,  tué  par  une  température  de  60°,  dégage  dans  l’enceinte  de 
l’acide  carbonique,  comme  le  muscle  non  chauffé.  Pour  obtenir  des 
résultats  de  quelque  valeur,  il  eût  fallu  déterminer  la  consommation 
d’oxygène,  laquelle  est  intimement  liée  à  la  conservation  de  la  vita- 
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lité  des  tissus,  et  non  de  la  production  d’acide  carbonique.  On  n’a 
pas  fait  cette  détermination. 

On  peut  essayer,  non  de  résoudre  définitivement  la  question, 
mais  d’en  amorcer  la  solution,  de  la  façon  suivante. 

Si  on  admet  qu’on  peut  juger  du  rôle  joué  par  un  tissu  dans  la 
calorification,  par  la  grandeur  des  oxydations  dont  il  est  le  siège, 
il  suffit  de  comparer  les  consommations  d’oxygène  et  les  produc¬ 
tions  d’acide  carbonique,  dans  les  muscles  au  repos  et  dans  les 
autres  tissus,  pour  établir  la  part  qui  revient  aux  muscles  dans  la 
calorification. 

Le  sang  artériel  arrivant  aux  muscles,  et  le  sang  veineux  pro¬ 
venant  de  muscles  au  repos,  chez  le  chien,  renferment  les  quan¬ 
tités  suivantes  de  gaz  : 

Oxygéné.  Ac.  carbonique. 


100  centimètres  cubes  sang  artériel .  20,0  35,1 

100  —  sang  veineux.  .  .  .  8,8  43,6 

Différence .  11,2  8,5 


Si  on  compare  la  teneur  en  gaz  du  sang  du  cœur  gauche  et  du 
sang  du  cœur  droit,  on  constate  que  : 

100  cc.  de  sang  perdent  à  la  périphérie  7CC,2  cl’oxygène. 

reçoivent  —  5CC,7  d’acide  carbonique. 


Or  le  système  musculaire  contient  environ  le  quart  du  sang 
total;  sur  400  centimètres  cubes  de  sang  du  cœur  droit, 
100  centimètres  cubes  reviennent  des  muscles.  Donc,  pour  une 
consommation  d’oxygène  égale  à  7,2  x  4,  soit  28cc,8  (corres¬ 
pondant  à  400  centimètres  cubes  de  sang),  les  muscles  inter¬ 
viennent  pour  llcc,2  (correspondant  à  100  centimètres  cubes  de 
sang),  soit  39  p.  100  ;  pour  une  production  d’acide  carbonique 
égale  à  5,7  x  4,  soit  22cc,8,  les  muscles  interviennent  pour 
8CC,5,  soit  37  p.  100 

Donc  les  muscles  au  repos  interviendraient  pour  40  p.  100  environ 
dans  la,  production  de  chaleur.  ■ 

Dans  l’exemple  précédemment  cité  (p.  570),  sur  2  300  calories 
dégagées  au  repos,  les  muscles  produiraient  920  calories  (40  p.  100); 
et,  pendant  le  travail,  ils  en  produiraient  1  330  +  920  ou  2  250  sur 
3  630,  soit  62  p.  100. 

Le  système  nerveux  produit-il  de  la  chaleur  en  lui-même  par  son 
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fonctionnement  ?  A  'priori ,  on  peut  répondre  oui  :  tout  organe  qui  fonc¬ 
tionne  est  le  siège  de  combustions,  et  par  suite  libère  de  l’énergie, 
dont  une  partie  apparaît  sous  forme  de  chaleur  ;  rien  ne  permet  de 
supposer  qu’il  n’en  soit  pas,  pour  les  tissus  nerveux,  comme  pour  les 
autres  tissus.  Mais  cette  quantité  de  chaleur  produite  est-elle  impor¬ 
tante,  est-elle  même  appréciable?  Toute  la  question  est  là. 

En  appliquant  des  aiguilles  thermo-électriques,  sensibles  au 
millième  de  degré,  sur  des  nerfs,  ou  n’a  constaté  aucun  phénomène 
thermique,  à  la  suite  de  leur  excitation  électrique. 

En  appliquant  sur  la  substance  cérébrale,  ou  dans  sa  profondeur, 
soit  des  aiguilles  thermo-électriques,  soit  des  thermomètres  extrême¬ 
ment  sensibles,  on  aurait  pu,  au  dire  de  quelques  expérimentateurs, 
pu  constater  une  légère  augmentation  (quelques  millièmes  de  degré) 
de  température,  à  la  suite  de  l’excitation  énergique  de  la  substance 
cérébrale  ou  de  nerfs  centripètes,  et  cela  dans  des  conditions  où  l’on 
ne  pouvait  rapporter  cette  élévation  de  température  à  une  augmen¬ 
tation  de  l’afflux  sanguin  (c’est  le  cas  lorsque  la  température  céré¬ 
brale  surpasse  la  température  du  sang  aortique,  ou  lorsque  la  circu¬ 
lation  cérébrale  est  suspendue). 

Le  système  nerveux  produirait  donc  de  la  chaleur,  mais  les  phé¬ 
nomènes  thermiques  qui  se  passent  dans  le  système  nerveux  sont, 
à  coup  sûr,  infiniment  -  petits,  et  n’interviennent  pas  de  façon 
apjDréciable  dans  la  calorification  générale. 

Le  système  nerveux  joue,  dans  la  calorification,  un  rôle  indirect 
important,  par  son  action  sur  les  muscles  et  sur  les  glandes.  Dans 
toute  contraction  musculaire,  il  y  a  un  élément  nerveux  ;  dans 
toute  tonicité  musculaire  (1),  il  y  a  un  élément  nerveux  ;  dans  toute 
sécrétion  glandulaire,  il  y  a  un  élément  nerveux.  Donc  le  système 
nerveux  intervient  indirectement  dans  la  production  de  chaleur, 
due  à  la  contraction  et  à  la  tonicité  musculaires,  ou  à  la  sécrétion 
glandulaire.  Nous  ne  prétendons  pas  d’ailleurs  que  tout  phéno¬ 
mène  calorifique  ait  comme  cause  première  un  phénomène  ner- 

(1)  La  tonicité  musculaire  doit  être  considérée  comme  une  réaction  réflexe,  ou  tout 
au  moins  comme  comportant  un  élément  réflexe.  En  voici  quelques  preuves.  Si  on  sus¬ 
pend  verticalement  une  grenouille  décapitée  ou  ayant  subi  la  section  interbulbo-médul- 
laire  de  l’axe  nerveux,  on  constate  que  les  membres  inférieurs,  quoique  pendants,  ne 
sont  pas  flasques  ;  si  on  sectionne  alors  un  nerf  sciatique,  le  membre  correspondant 
devient  flasque  et  la  chose  est  rendue  évidente  par  la  posture  générale  du  membre. 
Le  même  résultat  est  obtenu  si  on  sectionne  les  seules  racines  postérieures  correspon¬ 
dant  à  un  membre,  donc  si  on  supprime  les  influx  nerveux  centripètes  nés  dans  ce 
membre.  On  admet  que  ces  impressions  ont  des  origines  multiples  (peau,  articulations, 
muscles).  Le  tonus  est  donc  réflexe.  Si  on  sectionne  chez  le  chien  la  moelle  cervicale 
inférieure,  les  membres  inférieurs  sont  en  état  de  résolution  complète;  or,  à  ce  moment, 
et,  pour  quelques  instants  seulement,  tous  les  réflexes  sont  supprimés  ;  quand  ceux-ci 
se  manifestent  de  nouveau,  l'influence  inhibitrice  de  la  section  se  dissipant,  la  tonicité 
musculaire  réapparaît.  Enfin,  chez  l’homme,  quand  des  lésions  de  la  moelle  entraînent 
une  exagération  des  réflexes,  elles  provoquent  une  exagération  du  tonus;  quand  elles 
produisent  une  suppression  des  réflexes,  et  aussi  longtemps  qu’elles  produisent  une 
suppression  des  réflexes,  elles  produisent  aussi  une  résolution  musculaire  complète. 
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veux  :  nous  avons  établi  que  le  muscle  énervé  constitue  encore 
une  source  de  chaleur  ;  mais  nous  voyons  que  tout  phénomène 
calorifique,  succédant  à  un  phénomène  physiologique  déterminé 
par  une  action  nerveuse,  a  sa  cause  première  dans  le  système 
nerveux.  A  ce  titre,  les  nerfs  moteurs  et  glandulaires  peuvent  être 
appelés  nerfs  calorifiques  :  ils  le  sont  médiat ement,  par  suite  de 
la  mise  en  jeu  par  le  système  nerveux  de  la  propriété  spécifique 
de  l’organe  considéré. 

Les  nerfs  peuvent-ils  provoquer  dans  les  tissus  des  phénomènes 
calorifiques,  indépendants  de  la  contraction  musculaire,  de  la 
tonicité  musculaire  et  de  la  sécrétion?  Nous  n’avons  aucune  indi¬ 
cation  à  ce  sujet.  Les  nerfs  peuvent-ils  agir  sur  les  tissus  pour  y 
activer,  en  dehors  de  tout  fonctionnement  spécifique,  les  oxyda¬ 
tions  et  y  produire  de  la  chaleur?  Nous  n’avons  aucune  indication 
à  ce  sujet.  Mais  si  nous  admettons,  ce  qui  est  au  moins  vraisem¬ 
blable,  que  plus  est  grand  l’afflux  de  sang  dans  un  organe,  plus 
les  combustions  y  sont  actives  ;  si  nous  admettons  que  plus  la 
ventilation  pulmonaire  et  l'hématose  sont  parfaites,  plus  les  com¬ 
bustions  sont  actives,  nous  retrouvons  l’influence  du  système  ner¬ 
veux  dans  la  calorification,  par  ses  actions  vaso-motrices,  respi¬ 
ratoires,  etc. 

—  L’organisme  fabrique  constamment  de  la  chaleur  ;  il  en  perd 
constamment  ;  la  perte  égale  la  production  :  la  température  reste 
constante.  Cette  perte  de  chaleur  se  fait  à  la  périphérie,  au  niveau 
de  la  peau  et  des  poumons. 

A  la  surface  cutanée,  la  chaleur  se  perd  de  deux  façons  :  une 
partie  est  rayonnée,  une  partie  est  employée  à  vaporiser  l’eau  qui 
s’élimine  par  la  perspiration  cutanée.  Dans  les  voies  respiratoires, 
la  chaleur  se  perd  de  deux  façons  :  une  partie  sert  à  échauffer 
l’air  inspiré  (on  peut  la  considérer  comme  rayonnée),  une  partie 
est  employée  à  vaporiser  l’eau  qui  s’élimine  avec  l’air  expiré. 

La  quantité  de  chaleur  employée  à  la  vaporisation  de  l’eau,  soif 
à  la  surface  cutanée,  soit  dans  les  voies  respiratoires,  est  extrême¬ 
ment  variable  ;  elle  dépend  de  la  quantité  d’eau  évaporée,  et 
celle-ci  dépend: pour  la  perspiration,  de  l’état  des  téguments  (nus, 
poilus,  vêtus,  etc.),  de  la  température  et  de  l’état  hygrométrique 
du  milieu  ambiant  ;  pour  l’évaporation  pulmonaire,  du  l’état 
hygrométrique  de  l’air  respiré. 

Lu  homme  au  repos  élimine  environ  800  grammes  d’eau  par  la 
peau  et  les  poumons  ;  un  homme  travaillant  énergiquement  peut 
en  éliminer  1  400  grammes,  ce  qui  correspond  environ  à  475  calo- 
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ries  dans  le  premier  cas,  et  à  825  dans  le  second.  Or,  nous  avons 
une  production  de  chaleur  de  2  300  calories  dans  le  premier  cas, 
de  3  600  dans  le  second.  La  quantité  de  chaleur  utilisée  à  vapo¬ 


riser  de  l’eau  représente  donc 


475 

2^300’ 


soit  environ  20  p.  100  dans 


i  •  ,  825 

le  premier  cas,  et  - — -, 
1  3  600’ 


soit  environ  25  p.  100  dans  le  second. 


Le  système  nerveux  peut  intervenir  dans  la  déperdition  calo¬ 
rifique  :  il  peut  agir  sur  les  vaisseaux  cutanés  et  déterminer  un 
afflux  périphérique  plus  ou  moins  considérable  du  sang,  et  par 
suite  un  rayonnement  plus  ou  moins  intense  ;  il  peut  intervenir 
dans  la  production  de  la  sueur  et  modifier  la  quantité  de  chaleur 
utilisée  par  la  vaporisation  de  l’eau  cutanée  ;  il  peut  intervenir 
dans  le  rythme  respiratoire  et  modifier  la  quantité  de  chaleur 
employée  à  la  vaporisation  de  l’eau  pulmonaire. 
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LA  TEMPÉRATURE  ANIMALE 

Sommaire.  —  Thermomètres  et  aiguilles  thermo-électriques.  Animaux  à  température 
constante  et  animaux  à  température  variable. 

1.  Les  homéothermes. — a  .Température  constante.  Définition  de  la  température 
constante.  Température  profonde.  Oscillations  journalières.  Cas  du  nouveau-né.  — 
b.  Distribution  des  températures.  Température  du  sang  dans  le  cœur  droit  et  dans  le 
cœur  gauche,  dans  les  artères  et  dans  les  veines.  Phénomènes  calorifiques  s’accom¬ 
plissant  au  niveau  des  capillaires  généraux  et  des  capillaires  pulmonaires.  —  c.  Gé¬ 
néralités  sur  la  régulation  de  la  température.  Existence  d’un  mécanisme  régulateur. 
Chaleur  du  service  physiologique.  Température  de  neutralité  thermique.  —  d.  Lutte 
de  l’organisme  contre  le  refroidissement.  Position  du  problème.  Solution  théorique 
ajjpuyée  sur  quelques  observations  inexactes.  Solution  expérimentale.  La  radiation 
calorifique  est-elle  augmentée  sous  l’influence  du  refroidissement  du  milieu  am¬ 
biant  ?  Recherches  de  calorimétrie  à  l’air  :  objection  et  réponse  à  l’objection. 
Recherches  par  la  méthode  du  bain-calorimètre.  Augmentation  de  la  radiation  calo¬ 
rifique,  donc  de  la  thermogenèse  sous  l’influence  du  refroidissement  ambiant. 
Refroidissement  cutané  et  son  mécanisme.  Augmentation  des  combustions  organiques 
sous  l’influence  du  froid  ambiant.  Mécanisme  de  la  production  d’un  excès  de  chaleur. 
Frisson  préventif  et  frisson  curatif.  Production  de  chaleur  par  le  foie  ou  par  le  foie 
et  les  muscles.  Mise  en  défaut  du  pouvoir  de  défense  contre  le  froid  ;  conditions 
qui  limitent  la  résistance  de  l’organisme.  Mort  par  refroidissement.  Réchauffement 
de  l’animal  refroidi  ;  deux  cas  à  considérer.  —  e.  Lutte  de  l’organisme  contre 
réchauffement.  Vaso-dilatation  cutanée;  diminution  de  la  thermogenèse;  augmen¬ 
tation  de  l’évaporation  cutanée.  Sudation  et  polypnée.  Consommation  de  chaleur 
par  l’évaporation  d’eau.  Mise  en  défaut  du  mécanisme  régulateur  antithermique. 
Mort  par  élévation  de  la  température  du  corps.  —  f.  Appareil  nerveux  thermo-régulateur. 
Existence  d’un  appareil  nerveux  thermo-régulateur.  Température  du  corps  et  sec¬ 
tions  ou  lésions  de  l’axe  nerveux. —  g.  Fièvres.  Notions  générales  sommaires  su 
un  état  physiologique  appelé  fièvre.  Fièvres  et  hyperthermies  fonctionnelles. 

2.  Les  poïkilothermes.  —  Simples  notes. 

Les  températures,  en  physiologie  et  en  médecine,  sont  mesurées  au 
moyen  de  thermomètres  à  mercure,  divisés  en  dixièmes  de  degré  ;  ils 
affectent  parfois  des  dispositions  diverses,  permettant  de  les  intro¬ 
duire  dans  la  cavité  de  l’organe,  ou  de  les  appliquer  exactement  à  la 
surface  de  l’organe,  dont  on  détermine  la  température  (1). 

(1)  La  sensibilité  d’un  thermomètre  à  mercure  est  d’autant  plus  grande  que  le  degré 
thermométrique  occupe  une  plus  grande  longueur  sur  la  tige  de  l’appareil  ;  elle  est,  par- 
conséquent,  d’autant  plus  grande  que  la  tige  est  formée  d’un  tube  capillaire  plus  fia 
et  que  le  réservoir  est  plus  volumineux.  (Suite  de  la  note  p.  5SL) 


584 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


Quand  on  doit  apprécier  non  plus  des  températures,  mais  des 
différences  ou  des  variations  de  température,  on  a  avantage  à  employer 
des  aiguilles  ou  des  sondes  therrno- électriques,  surtout  quand  ces  diffé- 


Fig.  167.  —  Thermomètres  médicaux. 


a,  thermomètre  axillaire  ou  rectal  ;  b,  thermomètre  buccal  ;  c,  thermomètre  cutané. 


La  rapidité  avec  laquelle  le  thermomètre  se  met  en  équilibre  de  température  avec 
lii  milieu  est  évidemment  indépendante  des  qualités  capillaires  de  la  tige,  mais  elle  est 
d’a  utant  moindre  que  la  masse  mercurielle  à  échauffer  est  plus  grande,  d’autant  moindre 
((uc  le  réservoir  est  plus  volumineux. 

Il  y  a  donc  quelque  opposition  entre  la  sensibilité  et  la  rapidité  d’un  thermomètre, 
au  moins  quand  on  veut  les  obtenir  en  agissant  sur  le  volume  du  réservoir,  supposé  de 
forme  géométrique  invariable.  Pratiquement,  si  l’on  veut  augmenter  la  sensibilité  du 
thermomètre  en  augmentant  le  volume  du  réservoir,  il  importe  (pour  lui  conserver  sa 
rapidité)  de  modifier  sa  forme,  de  rallonger,  par  exemple,  de  fayot»  que  la  surface 
d’échange  entre  le  thermomètre  et  le  milieu  soit  augmentée. 

I  l  importe  de  ne  pas  oublier  que  le  verre  d’un  thermomètre  subit  lentement  un  retrait, 
qui  a  pour  conséquence  le  déplacement  du  zéro,  ou,  plus  généralement,  de  la  graduation. 
Il  est  nécessaire  par  conséquent  de  vérifier  l’exactitude  de  celle  graduation  de  temps  en 
temps,  et,  s’il  en  est  besoin,  défaire  les  indispensables  corrections. 
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Fig.  168.  - —  Sondes  thermo- 
électriques. 


Fig.  169.  —  Aiguilles  thermo- 
électriques. 


m./.,  fil  métallique,  mailleehort  et  fer. 
■ —  Dans  le  modèle  de  gauche,  l’un  des 
métaux  engaine  l’autre  ;  la  soudure  est  à 
l’intérieur  du  tube  engaineur  ;  dans  le 
modèle  de  droite,  les  fils  sont  protégés  par 
une  sonde  en  gompie  j. 


/,  tube  effilé  en  fer,  à  l’intérieur  duquel 
est  soudé  un  fil  de  mailleehort.  —  1, 
métal  nu.  - —  2,  même  disposition  de  la 
soudure,  avec  gaine  d’ébonite  pour  pou¬ 
voir  manœuvrer  l’aiguille  sans  l’échauffer. 
— -  3',  4,  aiguilles  couplées. 


G 


Fig.  170.  —  Schéma  d’un  circuit  à  sondes  thermo-électriques. 

S  et  S',  sondes  ou  aiguilles  thermo-électriques  formées  de  mailleehort M  et  de  fer  Fc  ; 
f',  lil  de  fer  ;  m  et  m fils  de  mailleehort  ;  G,  galvanomètre. 
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rences  et  variations  sont  petites.  On  sait  que,  si  deux  lames  de  deux 
métaux  différents  sont  soudées  par  leurs  deux  extrémités,  il  s’établit 
dans  le  circuit  ainsi  constitué  un  courant  électrique,  si  la  température 
d’une  soudure  est  différente  de  celle  de  l’autre  soudure,  ce  courant 
persistant  aussi  longtemps  que  persiste  une  différence  de  température. 
Pour  de  petites  différences  de  température  entre  les  deux  soudures, 
l’intensité  du  courant  est  proportionnelle  à  la  différence  de  tempéra¬ 
ture.  Si  donc  on  suppose  que  ces  deux  soudures  sont  en  contact  intime 
avec  deux  milieux  à  température  différente,  on  peut,  au  moyen  d’un 
gal  vanomètre  à  gros  fils,  introduit  dans  le  circuit,  connaître  l’existence 
de  cette  différence  de  température  et  la  déterminer.  Dans  les  expé¬ 
riences  physiologiques,  les  deux  lames  métalliques  soudées  doivent 
être  engainées  dans  une  sonde  en  gomme,  pour  éviter  la  production 
de  courants  électriques,  qui  se  développeraient  au  contact  des  deux 
métaux,  en  présence  des  liquides  organiques  ;  on  obtient  ainsi  les 
sondes  thermo- électriques.  Ces  sondes  présentent  l’inconvénient  de  ne 
pouvoir  se  mettre  que  lentement  en  équilibre  de  température  avec 
le  milieu,  par  suite  de  la  présence  de  cette  gomme  isolante  :  aussi  leur 
a-t-on  substitué,  avec  un  grand  avantage,  les  aiguilles  thermo-elec - 
triques.  L’un  des  deux  métiux  représente  une  tige  creuse,  terminée 
par  une  pointe  ;  l’autre,  une  tige  pleine,  qu’on  introduit  dans  la  cavité 
de  la  tige  creuse  et  qu’on  lui  soude  au  voisinage  de  la  pointe.  Cette  dis¬ 
position  permet  de  supprimer  la  gomme  isolante,  puisqu’un  seul  métal 
se  trouve  en  contact  avec  les  liquides  des  tissus,  et  par  suite  de 
rendre  toute  sa  sensibilité  à  l’appareil  :  on  peut,  avec  de  telles  aiguilles, 
reconnaître  des  variations  extrêmement  fugitives  de  température  et 
des  différences  moindres  que  0°,001. 

Les  animaux  peuvent  se  diviser  en  deux  groupes  principaux, 
au  point  de  vue  de  leur  température.  Les  uns  ont  une  température 
centrale  remarquablement  constante,  quelle  que  soit  la  tempé¬ 
rature  ambiante  :  ils  sont  dits  homéothermes  ou  animaux  à  tempé¬ 
rature  constante ,  et  quelquefois  animaux  à  sang  chaud  (cette  der¬ 
nière  expression  étant  impropre,  car  les  autres  animaux  peuvent 
avoir  le  sang  chaud,  quand  la  température  ambiante  s’élève).  Les 
homéothermes  sont  les  mammifères  et  les  oiseaux  (moins  les  mam¬ 
mifères  hibernants  pendant  la  période  d’hibernation  et,  dans 
dans  une  certaine  mesure,  les  animaux  nouveau-nés).  Les  autres 
ont  une  température  centrale  essentiellement  variable,  suivant 
les  oscillations  de  la  température  extérieure  :  ce  sont  les  poikilo- 
thermes  ou  animaux  à  température  variable  (ou  improprement 
animaux  à  sang  froid). 

Un  groupe  spécial  doit  être  fait  pour  les  animaux  hibernants , 
qui  présentent  des  caractères  très  particuliers  au  point  de  vue  de 
leur  température. 
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1.  Les  homéothermes. 

a.  Température  constante. —  Quand  on  parle  de  tempéra¬ 
ture  constante,  il  s’agit  de  la  température  des  parties  centrales, 
non  exposées  au  refroidissement,  et  non  des  températures  péri¬ 
phériques,  ces  dernières  étant  variables,  et  suivant  les  oscillations 
de  température  du  milieu  ambiant  ;  il  s’agit  des  températures 
buccale,  rectale,  vaginale  et  accessoirement,  chez  l’homme,  des 
températures  axillaire  et  inguinale  (le  bras  étant  appliqué  contre 
le  tronc,  la  cuisse  étant  fléchie  sur  le  bassin)  (1). 

La  température  moyenne  de  l’homme  est  37°  (température 
axillaire)  et  37°, 5  (température  rectale). 

La  température  des  téguments  est  essentiellement  variable,  suivant 
les  variations  de  la  température  du  milieu  ambiant,  suivant  que  la 
peau  est  nue  ou  couverte.  La  température  de  la  peau  recouverte  des 
vêtements,  dans  les  conditions  ordinaires  delà  vie,  est  comprise  entre 
32°  et  35°.  La  température  de  la  peau  nue  varie  de  29°  à  32°  pour  des 
températures  de  Lair  comprises  entre  10°  et  25°.  La  température  des 
téguments  augmente  d’ailleurs  a  mesure  qu’on  pénètre  plus  profon¬ 
dément  dans  leur  profondeur  ;  sur  un  sujet  plongé  dans  un  bain  à 
15°,  on  a  noté  21°  à  la  surface,  23°, 5  à  2  millimètres  de  profondeur  et 
36°  à  12  millimètres  de  profondeur. 

On  trouve  comme  valeur  moyenne  de  la  température  centrale  (2) 
(température  rectale),  chez  les  animaux,  les  nombres  suivants  : 


Singe  (macaque) . 

38°, 3 

Lapin . 

39o,5 

Singe  (cercopithèque). 

38o,3 

Mouton . 

39o,6 

Ane . 

37o,4 

Porc . 

39o,7 

(  Levai . 

37o,7 

Loup . 

40°, 5 

(  Jhat . 

38o,8 

Echidné . 

30°,  8 

Chien . 

39o,2 

Ornithorhynqu  e . 

25o,2 

Cobaye . 

39o,2 

Pigeon . 

42°, 0 

Chèvre . 

39o,3 

Canard . 

42o,2 

Bœuf . 

39o,5 

Poule  et  gallinacés .  .  . 

42o,5 

La  constance  de  la  température  centrale  n’est  pas  absolue  ;  elle 

(1)  Chez  l’homme,  la  température  axillaire  est  généralement  inférieure  de  0°,2  h 
0°,3  à  la  température  buccale,  et  de  0°,4  à  0°,5  à  la  température  rectale,  ou  à  la  tempéra¬ 
ture  vaginale  (chez  la  femme). 

(2)  En  étudiant  ci-dessous  (p.  589)  la  distribution  des  températures,  nous  verrons  cpie 
la  température  des  différents  viscères  n’est  pas  la  même,  d’où  la  nécessité,  quand  on 
parle  de  température  centrale,  d’indiquer  où  elle  est  prise. 
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présente  des  variations  :  les  unes  régulières,  les  autres  acciden¬ 
telles.  Chez  l’homme,  on  constate  une  oscillation  journalière  (1)  : 
la  température  présente  un  minimum  vers  4  heures  du  matin 
(36°, 7  environ)  et  un  maximum  vers  4  heures  du  soir  (37°, 3 
environ),  réunis  par  une  ascension  et  une  descente  assez  régulières 
de  la  courbe  de  température. 

Exemple  (températures  axillaires)  : 


A  minuit .  37°,0 

A  4  h.  matin .  36°, 7 

A  8  h.  —  .  36°, 0 


A  midi .  37°, 2 

A  4  h.  soir .  37°, 3 

A  8  h.  — .  37°, 2 


On  a  signalé  des  cas  d 'inversion  de  V oscillation  journalière  de  tempé¬ 
rature,  dans  lesquels  le  maximum  (37°, 3  par  exemple)  se  montrerait 
à  6  heures  du  matin  et  le  minimum  (36°,7  par  exemple)  à  6  heures  du 
soir.  On  rencontre  plus  particulièrement  ces  cas  chez  les  personnes 
accomplissant  un  travail  de  nuit  (gardes  d’hôpital,  par  exemple)  et  se 
reposant  le  jour.  On  a  pu  d’ailleurs- réaliser  à  volonté  l’oscillation  nor¬ 
male  ou  l’oscillation  inversée  chez  un  même  sujet,  en  lui  imposant 
soit  l’activité  diurne,  soit  l’activité  nocturne  pendant  de  longues 
périodes  :  le  renversement  de  l’oscillation  ne  se  manifeste,  en  effet, 
qu’assez  tardivement  (plusieurs  semaines)  et  par  étapes  successives, 
au  moins  quand  on  s’applique  à  le  réaliser  pour  la  première  fois  il 
se  manifeste  au  contraire  assez  vite  (quelques  jours)  si  le  sujet  a 
déjà,  à  maintes  reprises,  été  soumis  à  des  alternatives  de  travail  de 
jour  et  de  travail  de  nuit. 

On  constate,  comme  variation  accidentelle,  une  élévation  de 
température,  qui  peut  atteindre  1  degré,  sous  l’influence  d’un 
travail  musculaire  très  intense,  élévation  qui  disparaît  rapidement 
après  la  lin  du  travail. 

Un  expérimentateur  constata  sur  lui-même  une  élévation  de  tem¬ 
pérature  de  1°,1  après  avoir  scié  du  bois  pendant  plusieurs  heures. 
Un  autre  observateur  a  relevé  un  accroissement  de  température  de 
1  °,4  à  la  fin  d’une  ascension  pénible.  Un  autre  enfin  a  noté  une  éléva- 
1  ion  de  température  de  0°,7  après  avoir  accompli  en  deux  heures  un 
travail  de  60  000  kilogrammètres. 

Des  faits  équivalents  ont  été  observés  chez  les  animaux  :  tels  par 
exemple  des  pigeons  qu’on  avait  forcés  à  voler  en  portant  une  forte 
charge  : 

o 

Température  Température 
avant  le  vol.  après  le  vol. 


a. 

h 

c 


42°, 2 
42°,  0 
42o,l 


43°,  I 
42",  8 
43",  2 


(1)  Par  conséquent,  au  lieu  de  parler  des  êtres  à  température  constante,  il  vaudrait 
mieux  parler  des  êtres  à  température  indépendante  de  celle  du  milieu  extérieur. 


!..  I  T  EM  P  ÉRA  TUBE  A  NINA  LE 
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La  température  de  l’enfant  nouveau-né  est  un  peu  inférieure 
à  la  température  de  l’adulte,  et  surtout  elle  présente  une  oscilla¬ 
tion  journalière  beaucoup  plus  faible. 


OS<  II. RATION  S 


0°,25 

0°,35 

0°,60 

0°,80 

1°,10 

1°,20 


En  clinique  humaine,  on  a  coutume  de  prendre  la  température 
deux  fois  par  jour,  le  matin  vers  8  heures,  le  soir  vers  6  heures. 
Il  importe  que  ces  températures  soient  prises  à  un  dixième  de 
degré  près,  dans  des  conditions  toujours  identiques,  et  en  parti¬ 
culier  à  heures  fixes  et  durant  le  repos  du  sujet.  Il  ne  suffit  géné¬ 
ralement  pas  de  prendre  une  seule  fois  par  jour  la  température  du 
malade  ;  il  est  généralement  inutile  de  prendre  la  température 
plus  de  deux  fois  et  en  dehors  des  heures  ci-dessus  indiquées. 


TEMPÉRA  J  URE  A  XILL AIRE 

AOE  DE  E ENFANT 

’ — 

— - — — 

Maximum. 

Minimum. 

5  à  8  jours., ....... 

37°, 00 

36°, 75 

4  à  5  semaines  .... 

37°, 25 

36°, 90 

2  à  3  mois . 

37°, 40 

36°, 80 

6  mois . 

37°, 40 

36°, 60 

2  à  5  ans . 

37°, 50 

36°, 40 

18  à  22  ans . 

37°, 40 

36°, 20 

b.  Distribution  des  températures.  —  La  température  varie 
suivant  les  régions  de  l’organisme  ;  une  étude  très  précise  de  la  dis¬ 
tribution  des  températures  dans  l’appareil  circulatoire  a  été  faite  chez 
les  mammifères,  et  en  particulier  chez  le  chien  ;  en  voici  les  principaux 
résultats  : 

1°  La  température  du  sang  est  plus  élevée  dans  le  ventricule  droit 
que  dans  le  ventricule  gauche.  Les  déterminations  ont  été  faites,  soit 
à  l’aide  de  longs  thermomètres  ou  de  longues  sondes  thermo-élec¬ 
triques,  introduits  par  la  jugulaire  et  la  carotide,  soit  à  l’aide  d’ai¬ 
guilles  thermo-électriques,  piquées  dans  les  cavités  ventriculaires. 
Voici  des  nom!  res  obtenus  chez  le  chien  : 


1.  Chien  a. 

2.  h 

3.  —  c 

4.  —  d, 


Ventricule 

droit. 

Ventricule 

gauche. 

Différence 
en  faveur 
du  ventric.uk 
droit. 

ww 

QO 

O 

.>•  ,  » 

VW' 

38°,  10 

0»,20 

38°, 43 

38°, 28 

0»,15 

38°, 40 

38», 22 

0»,18 

38°, 38 

38»,  18 

0»,20 
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2°  La  température  du  sang  artériel  est  constante,  de  l’origine  du  sys¬ 
tème  jusqu’au  voisinage  des  branches  terminales. 

3°  En  ce  qui  concerne  le  sang  veineux,  la  température  du  sang 
est  généralement  plus  basse  dans  les  veines  des  membres  que  dans 
l’artère  correspondante.  La  température  du  sang,  dans  la  veine  cave 
inférieure,  croît  depuis  son  origine  jusqu’à  sa  terminaison  :  à  son  ori¬ 
gine,  la  température  du  sang  est  plus  basse  que  dans  l’aorte  ;  au  niveaü 


Fig.  171.  —  Cathétérisme  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  du  cou. 


VD,  ventricule  droit  ;  01),  oreillette  droite  ;  AP,  artère  pulmonaire  ;  V.C.I.,  veine 
cave  inférieure;  V.C.S.,  veine  cave  supérieure;  J,  jugulaire  ouverte  à  droite  ;  le  double 
irait  pointillé  indique  le  trajet  de  la  sonde  pour  pénétrer  dans  l’oreillette  droite  et  de 
là  dans  le  ventricule  droit.  En  tournant  le  bec  courbé  de  la  sonde  en  dehors,  on  la  diri¬ 
gerait  tout  aussi  facilement  dans  la  veine  cave  inférieure  V.C.I.  ;  VE,  valvule  d’Eustachi  ; 
AO,  crosse  de  l’aorte  ;  S. C. G., artère  sous-clavière  gauche ;C.D.  et  C.G.,  artère  carotide 
droite  et  artère  carotide  gauche  naissant  d’ftn  tronc  brachio-céphalique  commun. 
Deux  sondes  sont  engagées,  une  dans  chacun  de  ces  vaisseaux  ;  les  doubles  traits  poin¬ 
tillés  indiquent  comment  on  pénètre,  par  la  carotide  droite,  dans  l’aorte  descendante  et 
par  la  carotide  gauche  dans  l’aorte  ascendante  et  dans  le  ventricule  gauche  (D’après 
Cl.  Bernard). 

de  l’orifice  des  veines  rénales,  les  deux  températures  veineuse  et  arté¬ 
rielle  sont  égales  ;  au  niveau  de  sa  terminaison,  la  température  du 
sang  est  plus  élevée  que  dans  l’aorte.  La  température  du  sang  de  la 
veine  sus-hépatique  est  plus  élevée  que  celle  du  sang  de  la  veine  cave 
inférieure  à  sa  terminaison.  Enfin,  la  température  du  sang  des  veines 
caves  supérieures,  à  leur  terminaison,  est  égale  à  la  température  du 
sang  aortique.  Voici  des  nombres  chez  le  chien  ; 


Sang  aortique 
—  porte  .  . , 


38«,7 

39o,2  39o,7  39o,6 


38°, 4 


sus-hépatique . 


41 0,3  39o,9 


39o,4 
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La  température  du  sang  diminue  à  la  périphérie,  dans  les  points 
où  il  peut  être  en  contact  avec  la  surface  rayonnante  ou  évapo¬ 
rante  (peau  et  poumon),  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il  ne  se  produit 
pas  de  chaleur  à  la  périphérie,  mais  simplement  que  la  perte  est 
plus  grande  que  la  production.  La  température  du  sang  augmente 
dans  les  viscères,  et  plus  particulièrement  dans  le  foie,  où  s  ac¬ 
complissent  des  réactions  exothermiques  et  où  la  radiation  calo¬ 
rifique  et  l’évaporation  aqueuse  sont  milles. 

— -  Encore  quelques  mots,  au  sujet  des  phénomènes  calorifiques  qui 
s’accomplissent  au  niveau  des  capillaires  de  la  peau  et  des  muscles, 
et  au  niveau  des  capillaires  pulmonaires. 

Dans  les  capillaires  des  membres  (que-  nous  considérons  plus 


Fig.  172.  —  Schéma^de  la  répartition  des  températures  chez  l’homme 

et  les  mammifères. 


particulièrement),  le  sang  reçoit  de  la  chaleur  produite  par  les  con¬ 
tractions  musculaires  ;  le  sang  perd  de  la  chaleur  qu’il  cède  à  la  peau 
pour  le  rayonnement  et  pour  l’évaporation  de  l’eau.  Il  n’est  pas 
possible  a  priori  de  dire  si  le  sang  doit  s’échauffer,  ou  se  refroidir  à 
la  périphérie  ;  l’expérience  établit  que  le  sang  s’y  refroidit. 

Dans  les  capillaires  pulmonaires,  le  sang  perd  de  la  chaleur,  du  fait 
de  la  dissociation  des  bicarbonates,  qui  libèrent  de  l’acide  carbonique  ; 
il  gagne  de  la  chaleur,  du  fait  de  la  combinaison  de  l’oxygène  avec 
l’hémoglobine.  Il  n’est  donc  pas  possible  a  priori  de  dire  si  le  sang  doit 
s’échauffer,  ou  se  refroidir,  au  niveau  des  poumons  :  l’expérience  éta¬ 
blit  que  le  sang  s’y  refroidit. 

Les  quantités  de  chaleur  libérées  ou  absorbées  dans  les  phénomènes 
chimiques  pulmonaires  ne  sont  pas  négligeables.  On  a  établi  que 
1  gramme  d’oxygène,  se  combinant  à  l’hémoglobine,  fournit  0  cal.  475. 
Les  750  grammes  d’oxygène  consommés  par  l’homme  en  vingt-quatre 
heures  fournissent  356  cal.  25.  On  a  établi  que  1  gramme  d’acide 
carbonique,  passant  de  l’état  de  combinaison  dissociable  à  l’état 
gazeux,  absorbe  0  cal.  140  ;  les  850  grammes  d’acide  carbonique  éli¬ 
minés  par  l’homme  en  vingt-quatre  heures  consomment  119  calories. 
La  différence  356,25  —  119,00,  soit  237  cal.  25,  représente  la  quantité 
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de  chaleur  effectivement  produite  par  l’ensemble  des  phénomènes 
chimiques  pulmonaires  :  cette  chaleur  produite  compense  (l’expé¬ 
rience  montre  qu’elle  ne  la  compense  que  pour  une  part)  la  perte 
calorifique  due  à  réchauffement  de  l’air  et  à  la  volatilisation  de  l’eau. 

Au  niveau  des  capillaires  de  la  circulation  générale,  dans  les  organes 
producteurs  de  chaleur,  les  réactions  chimiques  inverses  et  les  phéno¬ 
mènes  calorifiques  inverses  se  produisent  :  dissociation  de  l’oxyhé- 
moglobine,  libérant  en  vingt-quatre  heures  750  grammes  d’oxygène 
et  absorbant  356  cal  .25  ;  combinaison  de  l’acide  carbonique,  fixant  en 


Fig.  173.  — Schéma  de  la  topographie  de  la  température  (d’après  Bergonié). 

Comparaison  des  circulations  cutanée  et  pulmonaire. 

vingt-quatre  heures  850  grammes  d’acide  carbonique  en  libérant 
119  calories  ;  et,  par  conséquent,  somme  toute,  absorption  périphé¬ 
rique  de  237  cal.  25.  Cette  chaleur,  absorbée  à  la  périphérie,  compense 
(l’expérience  montre  qu’elle  ne  le  compense  que  pour  une  part)  le 
gain  calorifique  dû  aux  réactions  chimiques  intra-organiques. 

Ce  sont  là  des  mécanismes  remarquables,  grâce  auxquels  les  diffé¬ 
rences  de  température  des  organes  producteurs  et  déperditeurs  de  la 
chaleur  sont  diminuées  ;  grâce  auxquels  la  température  des  différents 
tissus  est  sensiblement  la  même  (exception  faite,  toutefois,  de  la 
surface  cutanée).  Il  n’y  a  aucun  organe  qui  soit  exclusivement  pro¬ 
ducteur,  ou  exclusivement  déperditeur  de  chaleur.  Dans  tout  organe 
se  produisent  des  phénomènes  calorifiques  inverses:  le  signe  de  leur 
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rons  ce  mécanisme,  plus  particulièrement  chez  l’homme,  dans 
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dansée  cas  d  echaufïement  du  milieu  ambiant  ;  dans  les  cas,  par 
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ou  bien,  de  cette  chaleur  du  service  physiologique,  une  partie  peut 
être  employée  à  réaliser  l’évaporation  cutanée  qui  empêche  réchauf¬ 
fement  de  l’organisme,  et  l’on  est  autorisé  à  dire  alors  qu’il  y  a  lutte 
contre  V échauffement. 

Pour  déterminer  la  chaleur  du  service  physiologique,  on  peut  pro¬ 
céder  comme  suit.  Un  homme  est  plongé  dans  un  bain  à  température  t, 
cette  température  étant  choisie  de  telle  sorte  que  le  sujet  ne  s’y  refroi¬ 
disse,  ni  ne  s’y  échauffe  (température  rectale)  pendant  un  séjour  pro¬ 
longé.  Dans  ces  conditions,  l’évaporation  cutanée  étant  nulle  (sauf  au 
niveau  de  la  surface  de  la  tête,  ce  qui  est  peu  de  chose),  la  quantité  de 
chaleur  produite  par  l’organisme  s’écoule  purement  et  simplement 
dans  l’eau  du  bain  :  l’élévation  de  température  de  celle-ci  permet  de 
calculer  cette  quantité  de  chaleur.  Le  sujet  étant  supposé  au  repos 
absolu  dans  le  bain,  on  détermine  la  température  que  doit  avoir  l’eau 
du  bain  dans  lequel  on  le  plonge,  pour  que  cette  quantité  de  chaleur 
rayonnée  soit  minima.  On  constate  ainsi  que  cette  quantité  de  chaleur 
diminue  quand  la  température  primitive  de  l’eau  du  bain  passe  de 
30°  à  32°,  de  32°  à  34°,  de  34°  à  35°, 5.  A  cette  dernière  température,  elle 
est  de  1  450  à  1  500  calories  (calculée  pour  vingt-quatre  heures),  et 
c’est  là  le  minimum.  Si  le  sujet  était  plongé  dans  un  bain  à  36°, 5,  sa 
radiation  calorifique  serait  nécessairement  réduite,  et,  comme  sa 
thermogenèse  ne  saurait  être  réduite  sans  que  soit  altéré  le  fonction¬ 
nement  de  l’organisme,  la  température  du  corps  s’élèverait  jusqu’à  ce 
que  la  différence  des  températures  soit  de  1°,5  (température  du  corps, 
38°)  comme  elle  était  de  1°,5  quand  le  bain  était  à  35°, 5  ;  nous  ne 
serions  plus  dans  les  conditions  prévues. 

La  connaissance  de  la  valeur  (1  450  à  1  500  calories)  de  la  chaleur 
du  service  physiologique  permet  de  déterminer,  pour  les  diverses 
conditions  dans  lesquelles  peut  vivre  un  homme,  la  température  du 
milieu  au-dessous  de  laquelle  l’organisme  lutte  contre  le  refroidisse¬ 
ment  et  au-dessus  de  laquelle  il  lutte  contre  réchauffement,  la  tem¬ 
pérature  de  neutralité  thermique,  peut-on  dire.  C’est  la  température  pour 
laquelle,  dans  les  conditions  réalisées,  l’organisme  perd  de  1  450  à 
1  500  calories,  le  sujet  étant  au  repos  absolu. 

Cette  température  est  de  35°, 5  pour  l’homme  immergé  nu  dans  1 
l’eau  d’un  bain  ;  elle  est  de  30°  pour  l’homme  nu  dans  l’air  (courant  1 
d’air  à  la  vitesse  de  3m,50  à  la  seconde)  et  de  25°, 5  dans  les  mêmes 
conditions  pour  l’homme  vêtu  ;  elle  est  de  22°, 5  pour  l’homme  vêtu 
dans  de  l’air  rigoureusement  tranquille.  I 

Ces  nombres  sont  évidemment  modifiés  quand  le  sujet  se  livre  a 
quelque  exercice  musculaire,  car  il  n’y  a  pas  de  contraction  musculaire 
sans  production  de  chaleur,  et  d’autant  plus  modifiés  que  l’exercice 
est  plus  intense. 

Un  homme  qui,  du  fait  qu’il  travaille,  produit  2  calories  par 
.  minute  voit  sa  température  de  neutralité  thermique  tomber  à  20° 
s’il  est  nu  dans  un  courant  d’air,  à  14°  s’il  est  vêtu  dans  un  courant 
d’air  et  à  10°, 5  s’il  est  vêtu  dans  une  atmosphère  absolument  calme. 

d.  Lutte  de  l’organisme  contre  le  refroidissement.  — 

Supposons  l’organisme  en  équilibre  calorifique,  pour  une  certaine  | 
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température  extérieure  :  la  quantité  de  chaleur  produite  dans  un 
temps  donné  est  égale  à  la  quantité  de  chaleur  perdue  pendant  le 
même  temps,  c’est-à-dire  à  la  somme  de  la  chaleur  rayonnée  et 
de  la  chaleur  employée  à  l’évaporation  cutanée.  Supposons  que 
le  milieu  ambiant  se  refroidisse.  Supposons  que  la  température 
de  la  peau  et  son  pouvoir  émissif  (pour  la  chaleur)  ne  varient  pas, 
il  se  produira  nécessairement  une  augmentation  de  la  radiation, 
car,  dans  de  telles  conditions,  les  quantités  de  chaleur  rayonnées 
sont  proportionnelles  aux  différences  de  température  entre  le 
corps  rayonnant  et  le  milieu  ambiant  (loi  de  Newton)  ;  l’orga¬ 
nisme  se  refroidirait  nécessairement. 

Des  modifications  physiologiques  interviennent  donc,  grâce 
auxquelles  la  température  demeure  constante  malgré  le  refroi¬ 
dissement  extérieur.  Quelles  sont  ces  modifications  ? 

Au  lieu  de  résoudre  le  problème  expérimentalement,  on  a  jadis 
proposé  une  solution  basée  surtout  sur  un  raisonnement,  faiblement 
appuyé  par  des  observations  des  plus  superficielles. 

La  température  profonde  d’un  organisme  qui  passe  d’un  milieu 
chaud  dans  un  milieu  froid  serait  maintenue  inaltérée,  si  la  tempéra¬ 
ture  cutanée  s’abaissait  de  façon  que  la  différence  des  températures 
de  la  peau  et  du  milieu  demeure  ce  qu’elle  était  avant  le  refroidissement 
du  milieu,  c’est-à-dire  si  la  température  cutanée  s’abaissait  du  même 
nombre  de  degrés  que  celle  du  milieu.  En  effet,  toutes  conditions  étant 
semblables,  quant  à  la  nature  du  milieu  et  à  l’état  de  la  peau,  la  radia¬ 
tion  calorifique  demeure  constante  quand  la  différence  des  tempéra¬ 
tures  du  milieu  et  de  la  peau  demeure  constante,  quelle  que  soit  la 
valeur  de  la  température  du  milieu. 

Or,  la  chaleur  rayonnée  par  la  peau  lui  est  fournie  :  pour  une  part 
par  les  tissus  sous-jacents;  pour  une  autre  part,  et,  sans  doute,  pour  la 
majeure  partie,  par  le  sang  qui  l’irrigue,  et  qui,  comme  on  le  sait,  se 
refroidit  en  la  traversant.  On  conçoit  aisément  que  la  température  de 
la  peau  s’abaisserait  si  l’afflux  du  sang  diminuait,  par  suite  d’une  vaso¬ 
constriction  cutanée.  Si  la  vaso-constriction  était  suffisamment 
intense  —  et  rien  ne  s’y  oppose  théoriquement  —  pour  que  la  tem¬ 
pérature  de  la  peau  s’abaissât  d’autant  de  degrés  que  la  température 
ambiante,  on  assisterait  à  la  réalisation  de  l’équilibre  thermométrique 
de  l’organisme  dans  le  milieu  refroidi,  sans  qu’ilait  été  nécessaire  que 
les  organes  thermogènes  aient  augmenté  leur  activité  :  la  température 
centrale  resterait  constante  par  suite  de  la  seule  modification  de  la 
température  cutanée  ;  la  température  cutanée  aurait  été  sacrifiée, 
et  cela  aurait  suffi  pour  sauver  la  température  centrale. 

A  l’appui  de  cette  conception,  on  a  fait  valoir  les  quelques  faits 
suivants  observés  chez  l’homme.  En  hiver,  a-t-on  prétendu,  les  mains 
exposées  à  l’air  froid  sont  pâles,  exsangues,  tandis  qu’elles  sont  roses 
en  été.  Si  on  plonge  une  main  dans  l’eau  très  froide,  a-t-on  encore 
prétendu,  on  la  voit  pâlir,  et  même,  le  plus  souvent,  l’autre  main  pâlit 
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aussi,  malgré  qu’elle  n’ait  pas  été  elle-même  plongée  dans  l’eau  froide. 
Si  on  applique  un  morceau  de  glace  sur  une  partie  du  corps,  a-t-on 
soutenu,  on  constate  un  pâlissement  général  de  la  surface  cutanée  et 
un  abaissement  général  de  sa  température.  Enfin,  le  pléthysmographe 
permet  de  reconnaître  une  diminution  du  volume  d’un  membre 
exposé  au  refroidissement,  comme  il  s’en  produirait  un  si,  toutes 
choses  demeurant  inchangées  pour  les  tissus  autres  que  la  peau,  l’ir¬ 
rigation  sanguine  de  la  peau  était  diminuée. 

En  supposant  que  ces  diverses  observations  soient  exactes,  elles 
seraient  tout  à  fait  insuffisantes  pour  expliquer  la  constance  de  la 
température  profonde  par  la  seule  diminution  de  la  radiation  calori¬ 
fique  cutanée.  Car,  de  ce  que  la  surface  cutanée  pâlit,  il  n’en  résulte 
pas  nécessairement  qu’elle  se  refroidit  suffisamment  pour  que  sa 
différence  de  température  avec  le  milieu  ne  varie  pas  :  seules  des  obser¬ 
vations  thermométriques  directes  permettraient  de  le  savoir,  et  les 
observateurs,  qui  nous  ont  révélé  les  faits  ci-dessus  notés,  ne  les 
ont  pas  faites.  Quant  aux  recherches  pléthysmographiques,  elles 
montrent  simplement  que  la  quantité  totale  du  sang  contenu  dans 
un  membre  diminue  quand  ce  membre  est  placé  dans  un  milieu 
froid  ;  elles  ne  prouvent  pas  que  la  peau  soit  le  siège  de  la  raré¬ 
faction  du  sang  plutôt  que  les  parties  profondes.  Toutes  ces  obser¬ 
vations,  en  les  supposant  exactes,  n’auraient  donc  que  la  valeur 
de  curiosités,  incapables  de  conduire  à  la  solution  de  la  question 
examinée. 

Mais  il  y  a  plus  :  ces  observations  sont  pour  la  plupart  soit  inexactes, 
soit  exceptionnelles.  Quand,  en  hiver,  on  passe  d’un  milieu  chaud  dans  ■ 
un  milieu  froid,  les  mains  ne  pâlissent  pas,  ou  tout  au  moins  ne 
pâlissent  pas  immédiatement  ;  elles  ne  pâlissent  que  très  tardivement, 
quand  l’organisme,  après  avoir  longuement  lutté  contre  le  refroidisse¬ 
ment,  est  près  de  succomber  dans  la  lutte.  Ce  pâlissement  tardif  et 
exceptionnel  ne  saurait  donc  jouer  aucun  rôle  essentiel  dans  la  lutte' 
pour  le  maintien  de  la  température  constante.  Quand  on  plonge  une 
main  dans  l’eau  très  froide,  on  ne  la  voit  pas  pâlir  (ou  le  fait  est  très 
exceptionnel,  et,  personnellement,  nous  ne  l’avons  pas  constaté), 

‘  et  moins  encore  voit-on  pâlir  l’autre  main  ou  quelque  autre  partie 
du  corps.  Des  études  mé  hodiquement  conduites  sur  l’action  locale  du 
froid  agissant  sur  la  peau  ont  permis  de  reconnaître  (non  pas  seule¬ 
ment  chez  l’homme,  mais  encore  chez  le  porc,  le  singe,  le  chien,  le 
lapin  et  divers  oiseaux)  que  le  froid  provoque  toujours,  invariable-  j 
ment,  une  hyperémie  cutanée,  donc  fine  vaso-dilatation  (et  non  pas 
une  vaso-constriction)  primitive,  durable  (une  heure  et  au  delà  quand 
l’action  du  froid  est  maintenue),  rigoureusement  limitée  aux  parties 
exposées  au  refroidissement,  extrêmement  intense  à  5°,  très  nette 
encore  à  12°,  beaucoup  moins  marquée  à  18°.  Ces  études  rigoureuse-  .f 
ment  menées  infirment  complètement  les  observations  traditionnelles 
éminemment  superficielles,  acceptées  antérieurement  comme  exactes,  i 
Elles  prouvent  enfin  que  les  résultats  pléthysmographiques  ci-dessus 
rapportés  correspondent  à  une  puissante  vaso-constriction  des  or¬ 
ganes  profonds  (et  non  pas,  comme  on  l’avait  imprudemment  admis,  à  | 
une  vaso-constriction  cutanée,  car  T  hyperémie  cutanée  est  très  : 
manifeste). 
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Reprenons  le  problème  expérimentalement.  Et  tout  d’abord 
recherchons  s’il  y  a  une  exagération  de  la  radiation  calorifique 
sous  l’influence  du  refroidissement  du  milieu,  ou  si  cette  radiation 
n’est  pas  modifiée  par  ce  refroidissement. 

Voici  des  nombres  obtenus  chez  l’homme  exposé  nu  dans  une 
enceinte  à  différentes  températures. 


calories 

PERDUES 

TEMPÉR.  DE  l’air 

Pour  1  heure 

Pour  1  h.  et  1  kilo". 

eu  totalité. 

de  poids  du  corps. 

40 

313  cal. 

4,9 

140,5 

153  — 

2,4 

20° 

112  — 

1,6 

26° 

72  — 

1,1 

D’où  il  semble  résulter  que  la  perte  calorifique  est  considérable¬ 
ment  augmentée  quand  le  milieu  ambiant  se  refroidit. 

Mais  une  remarque  s’impose  :  la  quantité  de  chaleur  perdue  par 
la  peau  est  formée  de  deux  portions  :  l’une  est  rayonnée  et  nous  est 
connue  par  les  déterminations  calorimétriques  (c’est  celle  dont  il 
est  fait  état  dans  le  tableau  ci-dessus)  ;  l’autre  est  employée  à  fournir 
à  l’eau  qui  s’évapore  à  la  surface  de  la  peau  sa  chaleur  latente  de 
volatilisation  :  elle  ne  nous  est  pas  connue  par  les  déterminations 
calorimétriques.  Or  la  quantité  d’eau  évaporée  à  la  surface  du  corps 
varie  avec  la  température  du  milieu  ;  elle  augmente  ou  diminue  en 
même  temps  que  cette  température.  Il  se  pourrait  donc  que  la  quan¬ 
tité  totale  de  chaleur  perdue  au  niveau  de  la  peau  (par  rayonnement 
et  par  évaporation  d’eau)  ne  variât  pas  quand  la  température  exté¬ 
rieure  change,  mais  que  la  distribution  de  cette  chaleur  variât  (la 
quantité  de  chaleur  rayonnée  augmentant  à  mesure  que  la  quantité 
de  chaleur  latente  d’évaporation  de  l’eau  diminue)  et  qu’ainsi  soient 
obtenus  les  résultats  du  tableau  précédent. 

Cette  objection  est  exclusivement  théorique  :  elle  ne  résiste  pas 
à  l’examen.  Si  les  différences  notées  dans  le  tableau  ci-dessus  étaient 
la  conséquence  de  la  seule  modification  de  l’évaporation  cutanée,  il 
en  faudrait  conclure  que  la  quantité  d’eau  évaporée  en  une  heure  à 
la  température  de  20°  absorbe  201  (313  —  112)  calories,  ce  qui 
(conduirait  à  admettre  que  la  quantité  de  chaleur  employée  chaque 
jour  à  évaporer  l’eau  à  la  surface  du  corps  à  20°  correspond  à  4  824 
r  (201  X  24)  calories  ;  c’est  là  chose  impossible,  puisque  l’organisme 
;  dispose  en  tout  et  pour  tout  de  2  500  à  3  000  calories  par  jour  (p.  570). 
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Nous  noterons  d’ailleurs  ci-dessous  que  la  quantité  de  chaleur  employée 
à  évaporer  l’eau  cutanée  est  de  400  à  500  calories  par  vingt-quatre 
heures,  et  non  pas  4  824.  Enfin,  4  824  calories  représentent  la  chaleur 
capable  de  volatiliser  8  300  grammes  d’eau,  ce  qui  est  au  moins  le 
décuple  de  la  quantité  réellement  évaporée. 

Concluons  donc  que  les  nombres  réunis  dans  le  tableau  ci-dessus 
prouvent  que  la  perte  totale  de  chaleur  au  niveau  de  la  peau  est 
augmentée,  considérablement  augmentée,  du  fait  du  refroidissement 
du  milieu  extérieur. 

Nous  pouvons  d’ailleurs  traiter  le  problème  dans  des  conditions 
où  l’évaporation  cutanée  est  annihilée,  où,  par  conséquent,  on 
peut  déterminer  exactement  par  le  procédé  calorimétrique  la 
totalité  de  la  chaleur  perdue  par  l’économie.  Il  suffit,  pour  y  réussir, 
de  faire  les  observations  et  mesures  sur  un  sujet  plongé  dans  un 
bain  (l’évaporation  ne  se  produit  évidemment  plus  au  niveau  de 
la  surface  cutanée  immergée). 

Supposons  un  homme  plongé  dans  un  bain  froid  à  température 
donnée,  et  notons  l’élévation  de  la  température  de  l’eau,  de 
minute  en  minute,  puis  faisons  les  calculs  et  corrections  néces¬ 
saires  pour  déterminer  les  quantités  de  chaleur  cédées  à  l’eau 
du  bain  et  par  conséquent  perdues  par  le  sujet  ;  nous  aurons  des 
renseignements  précis  sur  les  variations  de  la  perte  calorifique, 
sous  l’influence  du  refroidissement  du  milieu  ambiant. 

Le  tableau  suivant  fournit  des  exemples  de  semblables  déter¬ 
minations,  chez  l’homme  : 


calories  perdues 

en  1  heure  pendant  la 

5° 

rEMPÉR. 

12o 

4.TURE  I 

18° 

)u  bain 

24o 

30° 

Ire  minute . 

80,4 

56,0 

38,9 

24,5 

11,1 

9e  _ 

imi  . . 

21,1 

28,0 

11,1 

8,5 

5,3 

3e  —  . . 

20,0 

14,0 

10,0 

6,5 

3,5 

4°  —  . . 

18,3 

12,9 

8.5 

6,0 

3,3 

5e  —  . 

18,1 

11,8 

7,5 

5,2 

3,0 

fie  —  . . 

18,0 

11,7 

7,5 

4,9 

2,7 

7e  —  . 

18,0 

11,7 

7,3 

4,6 

2,5 

8e  —  . 

18,0 

11,7 

7,3 

4,3 

2,3 

fie  —  . 

18,0 

11,7 

7,2 

4,0 

2,1 

10e  —  . 

18,0 

11,7 

7,2 

4,0 

2,1 

Total  pour  10  minutes  .... 

247,9 

181,2 

115,5 

72,5 

37,9 
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Il  résulte  de  ces  déterminations  que  la  quantité  de  chaleur 
perdue  par  l’organisme  augmente  à  mesure  qu’augmente  le  refroi¬ 
dissement  du  milieu  ambiant. 

Nous  en  pouvons  conclure  que  nécessairement  la  production 
de  chaleur  par  l’organisme  est  augmentée  sous  l’influence  du 
refroidissement  du  milieu  ambiant,  afin  que  soit  produit  l’excès 
de  la  chaleur  perdue. 

Mais  cela  ne  prouve  pas  que  la  conservation  de  la  température 
profonde  soit  due  exclusivement  à  cette  augmentation  de  la 
thermogenèse  ;  il  se  pourrait  que  quelque  autre  facteur  intervînt 
aussi,  et,  par  exemple,  une  modification  de  l’état  thermométrique 
de  la  peau,  une  diminution  de  la  température  de  la  peau.  Sans 
doute,  nous  avons  noté  ci-devant  que  la  peau  immergée  dans  un 
bain  d’eau  froide  présente  une  rougeur  qui  traduit  son  hyperémie  ; 
mais  il  se  pourrait  que,  malgré  cette  hyperémie,  la  peau  se  fût 
refroidie  au  contact  du  liquide  extérieur  froid.  Des  déterminations 
thermométriques  peuvent  seules  renseigner  à  ce  propos. 

On  peut,  au  moyen  d’un  thermomètre  en  contact  intime  avec 
la  peau,  noter  la  température  de  la  peau  ;  l’expérience,  faite  chez 
l’homme,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Température 

cutanée. 


Après  5  min.  de  séjour  dans  un  bain  à  7° .  17°, 4 

—  10  —  —  à  14° .  19o,9 

—  10  —  —  à  22° . .  24o,6 


L’expérience,  faite  sur  le  chien  plongé  dans  un  bain  à  7°,  a 
donné  les  résultats  suivants  : 

Température 

cutanée. 


Au  début  de  l’expérience .  31° 

2  min.  après  le  début . . .  24° 

4  —  —  19° 

0  —  —  17° 

10  —  —  17o 

20  —  —  .  17° 


Lapeau,au  contact  de  l’eau  froide,  se  refroidit  donc,  et,  par  la, 
diminue  la  radiation  calorifique.  C’est  ce  refroidissement  de  la 
peau  qui  explique  la  diminution  considérable  de  la  perte  de 
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chaleur  quand  on  la  considère  pendant  la  première  minute  du  bain 
et  après  quelques  minutes  de  séjour  dans  le  bain  (voir  tableau 
p.  598). 

De  sorte  que  deux  causes  interviennent  pour  lutter  contre  le 
refroidissement  des  parties  profondes  de  l’organisme  :  l’exagé¬ 
ration  de  la  thermogenèse  et  le  refroidissement  cutané. 

Nous  noterons  que  ce  refroidissement  cutané  (vérifié  directement) 
ne  relève  pas  du  mécanisme  que  lui  avaient  imposé  les  anciens  bio¬ 
logistes  :  nous  avons  dit  que  ceux-ci  imaginaient  que,  sous  l’influence 
du  froid  extérieur,  il  se  produit  une  vaso-constriction  cutanée  de 
nature  réflexe,  et  que,  la  quantité  de  chaleur  apportée  par  le  sang 
à  la  peau  diminuant  du  fait  de  cette  vaso-constriction,  la  peau  se 
refroidit.  Nous  avons  indiqué  que  la  vaso-constriction  cutanée  est 
imaginaire,  et  qu’en  vérité  il  se  produit  une  vaso-dilatation.  Le 
refroidissement  de  la  peau  est  la  conséquence  de  l’exagération  de  la 
perte  de  chaleur,  celle-ci  n’étant  plus  compensée  par  les  apports 
(chaleur  fournie  par  le  sang,  chaleur  fournie  par  les  tissus  sous-jacents 
de  la  peau).  Nous  dirons  donc,  pour  conclure,  que,  sous  l’influence 
du  refroidissement  du  milieu,  la  peau  se  refroidit  malgré  qu’elle  soit 
hyperémiée  ;  et  nous  ajouterons  :  les  modifications  circulatoires  de 
la  peau  sous  l’influence  du  refroidissement  du  milieu,  au  lieu  de  favo¬ 
riser  le  refroidissement  de  cette  peau,  comme  on  l’a  prétendu  à  tort, 
s’y  opposent  tout  au  contraire  (au  moins  partiellement),  en  lui  per¬ 
mettant  de  recevoir  une  plus  grande  quantité  de  chaleur  apportée  par 
le  sang  en  excès. 

Si  on  détermine  la  quantité  de  chaleur  perdue  par  un  animal 
plongé  dans  un  bain  froid,  on  constate,  après  la  période  de  dimi¬ 
nution  progressive  de  la  radiation  que  nous  avons  signalée,  dans  le 
tableau  précédent,  une  période  de  radiation  constante.  La  quantité 
de  chaleur  rayonnée,  pendant  cette  seconde  période,  est  d’autant 
plus  grande  que  la  température  du  bain  est  plus  basse  :  donc  la 
quantité  de  chaleur  fabriquée,  égale  à  la  quantité  de  chaleur  per¬ 
due  pendant  cette  période  d’équilibre,  est  d’autant  plus  grande  que 
le  bain  est  plus  froid.  C’est  ainsi  que,  chez  l’homme,  on  a  obtenu 
les  résultats  suivants  : 


dans  un  bain  à  5°  .  .  18  cal.  00 


Chaleur  perdue  en  1  minute 


12o..  il  cal.  70 

18°  .  .  7  cal.  20 

24°  .  .  4  cal.  00 

30°  . .  2  cal.  10 


pendant 

la  période  de  radiation 
constante 


/ 


Chez  les  animaux,  on  a  obtenu  les  résultats  suivants,  pour  la  quan¬ 
tité  de  chaleur  perdue  en  une  minute,  pour  1  kilogramme  d’animal  : 
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tem¬ 
pérature 
du  bain. 

SINGE 

de 

2kg,70  ’ 

PORCELET 

de 

2kg,20 

lapin 

de 

2kg,50 

cobaye 

de 

0kg,50 

CHIEN 

de 

8  kg. 

+  5° 

0cal,83 

lcai,05 

0cal,29 

1  cah  11 

0cal,41 

+  12° 

0cal,57 

0cal,75 

» 

0cal,63 

0cal,28 

+  18° 

0cal,40 

0cal,51 

» 

0cal,46 

0cal,18 

+  24° 

0cal,26 

0cal,32 

0cal,13 

» 

0cal,H 

Donc,  au  moins  dans  le  bain  froid ,  la  température  centrale 
de  l’animal  est  maintenue  constante ,  grâce '  à  un  double  méca¬ 
nisme  :  1°  augmentation  de  la  production  de  chaleur  ;  2°  refroidisse¬ 
ment  dé  la  peau ,  et  par  suite  diminution  de  sa  radiation  calorifique. 

Mais  il  faut  se  garder  de  généraliser  immédiatement  et  d’appli¬ 
quer  sans  discussion  ces  conclusions  au  cas  d’un  animal  placé  dans 
l’air  ;  en  effet,  la  quantité  de  chaleur  perdue  par  un  animal  aérien 
plongé  dans  un  bain  froid  est  beaucoup  plus  grande  que  la  quan¬ 
tité  de  chaleur  perdue  par  lui  dans  l’air  à  la  même  température. 
L’homme  dans  l’air,  à  la  température  ordinaire,  18°  par  exemple, 
perd  environ  2  300  calories  en  vingt-quatre  heures  ;  l’homme, 
plongé  dans  un  bain  à  18°, perd  7  cal.  20  par  minute,  ce  qui  corres¬ 
pond  à  une  perte  de  10  368  calories  en  vingt-quatre  heures,  soit 
environ  quatre  fois  et  demie  plus.  Il  en  est  de  même  pour  les 
animaux. 


CHALEUR  PERDUE 
pour  1  h.  et  1  kg.  dans  un  milieu  de  12°. 

Chien.  Cobaye.  Lapin. 


Dans  l’air .  2  cal.  54  6  cal.  60  3  cal.  25 

Dans  l’eau .  16  cal.  80  37  cal.  80  15  cal.  00 


Notons,  en  passant,  ce  fait  intéressant,  que  les  mammifères  marins, 
dont  la  température  est  de  38°, 8  pour  la  baleine  et  36°, 6  pour  le  mar- 
i  souin,  doivent  ou  produire  une  quantité  énorme  de  chaleur,  ou  être 
1  remarquablement  protégés  contre  la  conductibilité  calorifique,  par  la 
nature  de  leurs  téguments.  On  sait  que  les  oiseaux  aquatiques  ont 
>  les  plumes  huileuses  et  ne  sont  pas  mouillés  par  l’eau,  ce  qui  les 
protège  contre  les  pertes  énormes  de  chaleur  par  conductibilité. 

Notons  encore  ce  fait  du  même  ordre  :  les  animaux  recouverts  d’un 
vernis,  qui  augmente  leur  pouvoir  thermo-émissif,  perdent,  même 
dans  l’air,  beaucoup  plus  de  chaleur  que  les  animaux  normaux. 
Exemple,  pris  chez  le  lapin  :  calories  perdues  en  une  heure  et  pour 
1  kilogramme  dans  l’air  à  10°  : 
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Après 

Normal.  Après  tonte.  vernissage. 


Lapin  a .  4,20  5,98  7,28 

—  b .  4,73  5,90  8,02 

—  c .  4,31  5,40  7,85 


Moyenne  de  8  expériences .  4,16  5,97  7,58 

Dès  lors,  il  serait  possible,  au  moins  théoriquement,  que  les 
modifications  de  la  température  cutanée,  chez  les  animaux  aériens, 
fussent  insuffisantes  .pour  lutter  contre  le  refroidissement  dans 
l’eau,  tout  en  étant  suffisantes  pour  lutter  contre  le  refroidissement 
dans  l’air,  et  que,  par  suite,  l’organisme  animal  luttât  contre  le 
refroidissement  dans  -l’air  par  le  seul  sacrifice  de  sa  température 
périphérique.  Nous  ne  pouvons  accepter  cette  hypothèse  :  on  a 
établi,  en  effet,  que  les  combustions  sont  toujours  augmentées, 
chez  les  homéothermes,  sous  l’influence  du  refroidissement  de 
l’atmosphère.  Exemple  : 

La  quantité  d’acide  carbonique  produite  pour  1  heure  et  1  ki¬ 
logramme  à  des  températures  de  0°,  15°  et  35°,  est  donnée  par  le 
tableau  suivant  : 

A  0°  A  15°  A  35° 

Petits  oiseaux  ....  18cc,98  13cc,03  8CC,98 


Gros  —  _  7CC,15  4CC,45  2CC,69 

Cobayes .  3CC,54  2CC,53  2CC,09 

Souris .  17cc,85  16cc,71  8CC,99 

I 


Voici  encore  des  résultats  obtenus  chez  un  homme  vêtu  légère¬ 
ment  ;  le  tableau  suivant  indique  les  quantités  d’acide  carbonique, 
exprimées  en  volumes  de  ce  gaz,  éliminés  en  1  heure  à  des 
températures  diverses,  dont  quelques-unes  sont  voisines. 


A  12°, 4  acide  carbonique  éliminé .  15cc,6 

]  2°,  8  —  —  13cc,9 

13», 9  ,  —  *  —  13ce,l 

15»,  3  —  —  12cc,l 

24», 9  —  — . ; .  10cc,9 

25», 8  —  —  10cc,4 


D’où  il  ressort  que  les  combustions  sont  augmentées,  même  si 
la  variation  de  la  température  ambiante  est  seulement  de  quelques 
dixièmes  de  degré. 

En  résumé:  V animal ,  qu'il  soit  dans  V air  ou  qu’il  soit  dans 
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Veau ,  lutte  contre  le  refroidissement  par  augmentation  de  la  produc¬ 
tion  de  chaleur  et  par  refroidissement  de  la  peau. 

—  On  doit  se  demander  ou  et  par  quel  mécanisme  est  produit  cet 
excès  de  chaleur.  La  question  n’est  pas  résolue  complètement  : 
on  a  surtout  étudié  le  rôle  du  système  musculaire  dans  ce  phéno¬ 
mène. 

C’est  un  fait  d’observation  courante  que,  sous  l’influence  du 
froid,  le  tonus  musculaire  est  augmenté.  On  sait  que  ce  tonus 
doit  être  considéré  comme  une  réaction  réflexe  (p.  580)  ;  et  on 
a  signalé,  parmi  les  causes  génératrices  de  ce  réflexe,  les  excita¬ 
tions  cutanées,  qui  se  produisent  constamment.  C’est  un  fait 
d’observation  banale  que  le  froid  (air  froid,  bain  froid,  douche 
froide,  etc.)  provoque  le  frisson ,  c’est-à-dire-  une  série  de  très 
petites  secousses  musculaires  convulsives.  Il  y  a  là  une  source  de 
chaleur,  comme  nous  l’avons  précédemment  établi. 

L’exagération  de  la  tonicité  musculaire  et  le  frisson  sont  produits 
par  l’intervention  du  système  nerveux  central,  provoquée  par 
l’action  exercée  par  le  froid  à  la  périphérie  :  ce  sont  des  réactions 
réflexes.  Ces  deux  mécanismes  (et  cela  a  été  particulièrement 
étudié  pour  le  frisson)  peuvent  intervenir  de  deux  façons  dans  la 
lutte  contre  le  refroidissement  :  préventivement  et  curativement  ; 
préventivement,  sous  l’influence  du  froid  agissant  à  la  périphérie, 
et  avant  tout  abaissement  de  la  température  centrale  ;  curative¬ 
ment,  quand  la  température  centrale  s’est  abaissée  au-dessous  de 
la  normale.  C’est  ainsi  que,  si  l’on  abandonne  à  la  température 
ordinaire  un  chien  anesthésié  par  le  chloral,  par  exemple,  on  voit 
sa  température  interne  s’abaisser  progressivement  de  quelques 
degrés  ;  puis,  quand  commencent  à  se  dissiper  les  effets  anesthé¬ 
siques,  on  voit  se  produire  un  petit  frisson,  grâce  auquel  l’abaisse¬ 
ment  de  température  se  produit  moins  rapidement  ;  puis  un  frisson 
de  plus  en  plus  intense,  grâce  auquel  la  température  reste  d’abord 
stationnaire,  puis  s’élève  progressivement,  jusqu’à  reprendre  sa 
valeur  normale 

Des  organes  autres  que  les  muscles  prennent-ils  part  à  la  lutte 
contre  le  refroidissement,  comme  producteurs  de  chaleur?  C’est  pos¬ 
sible  ;  mais  la  démonstration  expérimentale  n’en  a  pas  été  faite.  Toute¬ 
fois,  dans  le  cas  d’un  animal  refroidi,  dont  la  température  centrale 
est  inférieure  à  la  normale,  on  a  pu  démontrer  l’influence  qu’exerce, 
dans  le  réchauffement,  le  foie,  comme  producteur  de  chaleur.  Voici 
les  faits.  On  peut,  en  plongeant  un  animal  (chien  ou  lapin)  dans 
un  bain  froid  à  5°  ou  10°,  le  refroidir  progressivement  et  amener  sa 
température  centrale  à  30°,  par  exemple.  Supposons  que  l’expérience 
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soit  faite  sur  le  lapin ,  et  que  l’animal,  refroidi  à  30°,  soit  retiré  du 
bain,  essuyé  et  enveloppé  de  couvertures  ;  des  thermomètres  ou  des 
aiguilles  thermo-électriques,  enfoncés  dans  la  peau,  dans  une  masse 
musculaire,  dans  le  foie  et  dans  le  rectum,  renseignent  sur  le  mode 
de  réchauffement.  On  constate  que,  dans  une  première  phase,  la 
peau  se  réchauffe  jusqu’au  voisinage  de  30°,  les  parties  profondes 
conservant  sensiblement  leur  température  basse;  et  que,  dans  une 
seconde  phase,  pendant  laquelle  il  ne  se  produit  pas  de  frisson,  le 
foie  se  réchauffe,  les  muscles  conservant  d’abord  leur  température 
basse  et  ne  se  réchauffant  eux-mêmes  que  progressivement  et  secon¬ 
dairement,  sans  avoir  jamais  présenté  l’exagération  de  tonicité  ou  le 
frisson.  C’est  là  un  type  de  réchauffement,  qu’on  peut  appeler  le  type 
hépatique,  dans  lequel  la  chaleur  produite  est  essentiellement,  sinon 
exclusivement,  produite  par  le  foie.  Supposons  que  l’expérience 
soit  faite  sur  le  chien,  refroidi  à  30°  :  on  constate  que,  dans  une  pre¬ 
mière  phase,  la  peau  se  réchauffe  jusqu’au  voisinage  de  30°,  les  parties 
profondes  conservant  sensiblement  leur  température  basse,  et  que, 
dans  une  seconde  phase,  pendant  laquelle  il  se  produit  de  violents  fris¬ 
sons,  les  muscles  et  le  foie  se  réchauffent  simultanément  :  ce  sont 
d’abord  les  muscles  qui  présentent  un  échaufîement  plus  rapide  que 
le  foie  ;  c’est  ensuite  le  foie  qui  présente  un  échaufîement  plus  rapide 
que  les  muscles  :  c’est  là  un  type  de  réchauffement,  qu’on  peut  appeler 
type  musculo-hépatique,  dans  lequel  la  chaleur  est  à  la  fois  produite 
par  les  muscles  et  par  le  foie. 

De  ces  faits,  on  peut  conclure  que  le  foie  prend  une  part  essentielle 
chez  le  lapin,  importante  chez  le  chien,  dans  la  production  de  chaleur 
pour  la  lutte  contre  le  refroidissement,  ou  plus  exactement  dans  la 
lutte  pour  le  réchauffement.  En  est-il  de  même  quand  l’animal  lutte 
préventivement  contre  le  refroidissement?  C’est  possible  ;  mais  nous 
devons  nous  abstenir  de  l’affirmer,  en  l’absence  de  toute  démonstration. 

L’organisme  n’est  pas  toujours  victorieux  dans  sa  lutte  contre  le 
refroidissement  ;  son  pouvoir  régulateur  thermique  peut  être  mis 
en  défaut,  et  il  est  des  circonstances  dans  lesquelles  la  régulation 
de  la  température  n’est  que  partielle  ou  temporaire . 

Il  ne  s’agit  ici  que  de  la  température  des  parties  profondes,  et 
non  de  la  température  des  parties  superficielles.  En  effet,  la  tem¬ 
pérature  des  parties  superficielles  est  essentiellement  variable  et 
suit  (de  loin  sans  doute)  les  oscillations  thermiques  du  milieu 
ambiant  ;  ce  ne  sont  que  les  parties  profondes  qui  conservent  une 
température  constante,  dans  les  conditions  où  le  mécanisme  régu¬ 
lateur  thermique  fonctionne  bien.  On  peut  dire  que  l’animal 
homéotherme  est  constitué  par  un  noyau  homéotherme,  recouvert 
d’une  enveloppe  en  quelque  mesure  poïkilotherme. 

La  régulation  de  la  température  peut  n’être  que  temporaire  et 
partielle.  Sans  doute,  on  a  cité  le  cas  d’animaux  vivant  dans  les 
régions  polaires,  et  dont  la  température  interne  se  maintient 
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constante  à  75°  au-dessus  de  la  température  ambiante  ;  on  a 
observé  : 


40°, 3  chez  le  renard  polaire  par  un  froid  de  —  35° 

39°, 4  —  lièvre  polaire  —  - —  35° 

40°, 5  —  loup  —  —  32° 

37°  chez  l’homme  bien  protégé  par  ses  vête¬ 
ments  par  un  froid  de .  . .  — -  40°  à  —  50° 


Mais  cette  régulation  n’est  possible  que  pour  certaines  espèces, 
et  seulement  pour  des  sujets  merveilleusement  protégés  par  un 
abondant  pelage.  L’homme  qui,  bien  protégé  par  ses  vêtements, 
résiste  de  façon  absolue  à  un  froid  de  —  50°,  se  refroidit  (tem¬ 
pérature  centrale)  quand  il  est  exposé,  nu  et  immobile,  à  une  tem¬ 
pérature  inférieure  à  -f-  17°. 

La  résistance  au  jroid  est  limitée ,  et  limitée  de  deux  façons  : 
1°  par  un  certain  abaissement  de  la  température  ambiante  que 
l’animal  ne  peut  compenser  ;  cet  abaissement  varie  selon  l’espèce 
considérée  ;  et,  dans  une  même  espèce,  selon  la  taille  du  sujet, 
selon  qu’il  est  nouveau-né,  jeune  ou  adulte,  selon  qu’il  a  sa  pelure, 
qu’il  est  tondu,  qu’il  est  recouvert  d’un  vernis,  selon  que  le  milieu 
ambiant  est  de  l’air  sec,  de  l’air  humide,  de  l’eau  ;  2°  par  une 
certaine  durée  du  refroidissement  :  après  un  temps  (variable 
suivant  l’espèce,  l’âge,  l’état  de  nutrition,  la  nature  de  la  sur¬ 
face  du  corps,  la  nature  du  milieu,  la  température  du  milieu), 
pendant  lequel  l’animal  a  lutté  avec  efficacité  contre  le  refroi¬ 
dissement,  la  température  interne  s’abaisse  progressivement. 

Exemple.  —  L’homme  nu  se  refroidit,  quand  il  est  dans  l’air  à  une 
température  inférieure  à  +17°,  s’il  reste  immobile;  le  porc  ne  se 
refroidit  pas  dans  les  mêmes  conditions.  De  deux  sujets  de  même 
espèce  et  de  taille  différente,  le  plus  petit  se  refroidit  plus  vite,  toutes 
conditions  égales,  puisque  sa  surface  rayonnante  est,  proportionnelle¬ 
ment  au  poids,  plus  grande  que  celle  du  sujet  le  plus  grand.  Le 
mammifère  nouveau-né  (enfant  ou  animal)  se  refroidit  considérable¬ 
ment  dans  l’air,  à  la  température  ordinaire  des  laboratoires.  Chez 
l’enfant,  après  la  naissance,  malgré  les  couvertures,  la  température 
s’abaisse  généralement,  pendant  un  à  deux  jours,  à  36°,  et  même 
à  35°  ;  chez  les  petits  animaux,  on  a  constaté  que  : 

De  petits  chiens  de  24  h.  dans  l’air  à  13°  perdent  16°  en  4  heures. 

—  14°  —  1/2  heure. 

—  16°  —  3/4  — 

• —  20°  —  2  heures. 

—  18°  —  4  — 


lapins  - —  14° 

—  —  14° 

—  —  14° 

moineaux  de  3  jours  17° 


GOG 
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Un  lapin  recouvert  de  vernis  passe  de  39°, 5  à  22°, 8,  en  vingt- 
quatre  heures,  dans  l’air  à  15°. 

A  la  fin  du  jeûne  absolu,  la  température  du  corps  s’abaisse  de 
quelques  degrés,  dans  l’air  à  la  température  ordinaire  de  15°  : 


Chat  au  14e  jour  de  jeûne . 38°,7 

—  15e  —  .  38°, (5 

16e  —  .  38°, 3 

17e  —  .  37», 6 

—  18e  —  .  35», 8 

—  19e  —  .  33°, 0  (mort). 


— -  D’intéressantes  études  ont  été  faites  sur  le  refroidissement  gé¬ 
néral  dans  le  bain  froid. 

Voici,  prises  chez  l’homme,  dans  le  bain  à  12°,  les  températures  du 
biceps  et  du  rectum  :  on  constate  la  courte  résistance  primitive,  puis 
le  commencement  de  la  chute  des  températures. 


Température 

Température 

du  biceps. 

rectale. 

A  l’origine . 

.  36% 15 

37%15 

Après  2  minutes . 

.  36»,  55 

37%19 

. —  4  — 

.  36°,  58 

37°, 20 

—  6  — 

.  36°,42 

37°, 20 

—  8  —  . 

.  36% 11 

37%19 

—  10  —  . 

.  35% 90 

37%14 

—  12  —  . 

.  35%70 

37%06 

Voici  quelques  résultats  obtenus,  chez  le  lapin  (3k®,700)  plongé 
dans  un  bain  à  10°  : 


température  de 

V 

Peau. 

Tissu 

cellu¬ 

laire 

sous- 

cutané. 

Muscle 

demi- 

tendi¬ 

neux. 

Foie. 

Rectum. 

A  l’origine  . 

29,7 

34,5 

36,1 

39,6; 

37,9 

Après  5  min . 

21.0 

— 

— 

— 

37,4 

—  30  — . 

26,0 

24,4 

_ _ 

32,8 

29,5 

50  —  . 

— 

28,6 

28,9 

—  70  — . 

19,9 

_ 

25,3 

20,1 

23,0 

21,0 

18,0 

—  90  — . 

22,2 
18°, 0 

24,5 

—  100  — . 

mort 
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Autres  exemples  : 


température 

Peau. 

Tissu 

cellulaire 

sous-cutané. 

Muscles. 

Foie. 

Rectum. 

Porc  40  min.  dans  bain  à 

8° . . 

Porc  40  min.  dans  bain  à 

16°,  2 

22°, 0 

27°, 0 

32o,0 

30°, 5 

18° . 

Lapin  80  min.  dans  bain 

20  ,5 

24°, 0 

33°, 0 

37o,5 

36o,2 

à  9°, . 

Lapin  80  min.  dans  bain 

19o,7 

20°,  5 

21  °,0 

23o,0 

21  °,8 

à  16°.. . . . . 

Lapin  80  min.  dans  bain 
à  25° . 

24°, 0 

25°,  5 

28°, 8 

3io,0 

29o,5 

27°, 5 
_  A 

29°,  0 

34°,9 

36o,0 

35°, 5 

Ces  résultats  montrent  combien  le  mammifère  aérien  résiste  ma 
au  refroidissement  quand  il  est  plongé  dans  un  bain  froid  :  sa  tempé¬ 
rature  s’abaisse  progressivement,  et  la  mort  survient,  après  une 
période  de  diminution  de  toutes  les  fonctions  vitales,  quand  la  tem¬ 
pérature  interne  est  descendue  au  voisinage  de  20°.  Cbez  F  homme,  on 
a  signalé  des  températures  de  24°, 7,  de  24°  et  même  de  22°, 5  (le  retour 
à  l’état  normal  a  été  dans  ces  cas  obtenu  par  réchauffement  artificiel 
du  sujet),  mais  non  inférieures  :  la  mort  se  produit  vraisemblablement, 
pour  lui,  un  peu  au-dessous  de  22°,  tandis  que  le  lapin  résiste  jusqu’à 
18°,  le  chien  jusqu’à  20°.  Quand  la  température  du  sujet  refroidi  est 
voisine  de  la  température  mortelle,  on  note  un  ralentissement  consi¬ 
dérable  du  rythme  respiratoire  (quelques  respirations  par  minute) 
et  du  rythme  cardiaque  (3  ou  4  contractions  par  minute).  La  résistance 
à  l’asphyxie  est  considérablement  augmentée,  ce  qui  met  en  évidence 
la  réduction  considérable  des  combustions. 


Lorsqu’un  animal  a  été  refroidi  par  le  bain  froid  et  qu’il  est 
retiré  du  bain,  deux  cas  peuvent  être  distingués,  selon  que  l’abais¬ 
sement  de  la  température  interne  est  petit  ou  grand.  1°  Si  cet 
abaissement  de  température  ne  dépasse  pas  quelques  degrés,  sans 
qu’il  soit  possible  de  fixer  un  nombre,  car  les  choses  varient  selon 
l’espèce  (disons  seulement,  pour  fixer  les  idées,  4  degrés,  par 
exemple),  l’animal,  retiré  du  bain,  réagit  efficacement  en  fabriquant 
de  la  chaleur  supplémentaire,  d’autant  plus  efficacement  qu’il  est 
plus  apte  à  fabriquer  cette  chaleur  supplémentaire  :  le  chien  revient 
rapidement  à  la  température  normale,  grâce  à  sa  double  réaction 
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musculaire  et  hépatique  signalée  précédemment  (p.  604)  ;  le  lapin, 
par  contre,  qui  ne  possède  pas  de  réaction  musculaire,  mais 
seulement  une  réaction  hépatique,  ne  recouvre  sa  température 
normale  que  lentement  et  péniblement.  2°  Si  l’abaissement  de 
la  température  centrale  est  grand,  sans  qu’il  soit  possible  de  fixer 
un  nombre,  car  les  choses  varient  selon  l’espèce  (disons  seulement, 
pour  fixer  les  idées,  12°,  par  exemple),  la  réaction  ne  se  produit 
plus  :  c’est  ce  que  les  physiologistes  expriment  en  disant  que  les 
tissus  suffisamment  refroidis  ont  perdu  les  propriétés  physiolo¬ 
giques,  grâce  auxquelles  ils  fabriquent,  chez  l’animal  normal,  un 
excès  de  chaleur  (c’est  là  le  simple  énoncé  d’un  fait,  ce  n’est  pas 
une  explication).  Dès  lors,  la  température  s’abaisse  progressive¬ 
ment,  même  si  l’animal  est  maintenu  dans  une  enceinte  à  15°,  et  la 
mort  survient,  précédée  d’une  phase  d’engourdissement  général  : 
l’animal  est  immobile,  ou  ne  fait  que  des  mouvements  rares,  lents 
et  maladroits  ;  les  mouvements  respiratoires  sont  diminués  de 
nombre  et  d’amplitude  et  interrompus  par  des  pauses  passagères  ; 
les  battements  du  cœur  sont  rares  et  faibles  ;  la  sensibilité,  d’abord 
émoussée,  finit  par  disparaître  ;  une  invincible  somnolence  saisit 
le  sujet  et  le  conduit  doucement  à  la  mort.  Mais,  si  imminente  que 
soit  la  mort,  le  refroidissement  ne  produit  aucune  altération  orga¬ 
nique  irrémédiable  ;  on  peut  toujours,  par  un  réchauffement  arti¬ 
ficiel,  ramener  à  la  vie  un  animal  refroidi  dont  le  cœur  bat  encore, 
si  peu  que  ce  soit,  alors  même  qu’il  a  perdu  toute  sensibilité  et 
toute  motricité. 

On  appelle  température  critique  la  température  interne  au- 
dessous  de  laquelle  l’animal  ne  peut  plus  se  réchauffer  spontané¬ 
ment  ;  on  appelle  zéro  vital  la  température  interne  au-dessous  de 
laquelle  la  vie  n’est  plus  possible. 

e.  Lutte  de  l’organisme  contre  réchauffement,  —  Pour 
lutter  contre  réchauffement ,  l’organisme  dispose  des  procédés 
inverses  de  ceux  qui  lui  servent  à  lutter  contre  le  refroidissement. 
Si  on  suppose  un  animal  en  équilibre  thermique,  pour  une  tempé¬ 
rature  donnée  du  milieu  ambiant,  et  si  on  imagine  que  cette  tempé¬ 
rature  s’élève,  la  radiation  calorifique  sera  diminuée,  puisqu’elle 
est  proportionnelle  à  la  différence  des  températures  de  la  peau  de 
l’animal  et  du  milieu  ambiant,  et  que  cette  différence  est  diminuée; 
si  donc  la  température  de  la  peau  reste  constante,  si  la  production 
de  chaleur  reste  constante,  l’animal  doit  s’échauffer.  Il  ne  peut 
conserver  sa  température  constante  qu’aux  conditions  suivantes  : 
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1°  la  température  de  la  peau  s’élève  de  façon  que  la  différence  des 
températures  de  la  peau  et  du  milieu  ambiant  reste  la  même 
qu’avant  réchauffement  de  l’air  ;  2°  la  production  de  chaleur 
diminue  ;  3°  une  partie  de  la  chaleur  produite  est  absorbée. 

1°  Sous  l’influence  de  réchauffement  du  milieu  ambiant,  la 
peau  présente  une  vaso-dilatation  évidente,  manifestée  par  sa 
rougeur,  déterminant  une  élévation  de  sa  température.  Cette  vaso¬ 
dilatation  est  essentiellement  produite  par  un  mécanisme  réflexe, 
car  elle  est  généralisée,  alors  même  que  l’action  thermique  a  été 
localisée.  Cette  vaso-dilatation  constitue  un  moyen  préventif  de 
lutte  contre  réchauffement,  se  produisant  avant  que  la  tempé¬ 
rature  interne  se  soit  modifiée.  Elle  peut  se  produire  aussi,  comme 
moyen  curatif ,  quand,  sous  une  influence  quelconque  (travail 
musculaire,  inspiration  d’air  chaud,  ingestion  d’aliments  chauds), 
la  température  du  sang  dépasse  la  normale. 

2°  Sous  l’influence  de  réchauffement  du  milieu  ambiant,  la 
quantité  de  chaleur  produite  diminue  :  on  sait  que,  dans  ces  condi 
fions,  l’intensité  des  combustions  diminue  :  la  quantité  d’oxygène 
consommée  et  la  quantité  d’acide  carbonique  produite  diminuent. 
Cette  réduction  des  oxydations  se  produit  certainement,  pour- 
une  part  tout  au  moins,  dans  les  muscles,  dont  la  tonicité  est 
diminuée  ;  mais  il  est  impossible  de  dire  si  cette  réduction  ne 
porte  que  sur  les  oxydations  musculaires,  ou  si  elle  intéresse 
les  oxydations  accomplies  dans  d’autres  organes. 

Ces  deux  modes  de  lutte  contre  réchauffement  pourraient  suffire  à 
maintenir  constante  la  température  du  corps,  quand  la  température 
ambiante  s’élève,  tout  en  restant  notablement  inférieure  à  la  tempé¬ 
rature  du  corps.  Ils  sont  manifestement  insuffisants,  quand  la  tempé¬ 
rature  ambiante  devient  égale  ou  supérieure  à  la  température  du 
corps  :  puisque,  pour  une  température  extérieure  égale  à  la  tempé¬ 
rature  du  corps,  le  rayonnement  calorifique  est  nul  et  que  la  chaleur 
produite  dans  l’organisme,  réduite  sans  doute,  mais  non  supprimée, 
ne  peut  servir  qu’à  échauffer  l’organisme  ;  puisque,  pour  une  tem¬ 
pérature  extérieure  supérieure  à  la  température  du  corps,  l’organisme 
absorbe  de  la  chaleur  (en  quantité  faible  sans  doute,  quand  il  est 
pourvu  d’une  fourrure  ou  d’un  plumage  peu  conducteurs),  et  que  la 
température  du  corps  doit  augmenter,  du  fait  de  cette  chaleur  absorbée 
et  surtout  de  la  chaleur  produite  dans  l’organisme.  Ces  considérations 
établissent  la  nécessité  d’un  mécanisme  supplémentaire  de  lutte  contre 
réchauffement. 

3°  L’organisme  lutte  contre  réchauffement  par  augmentation 
de  V évaporation  d'eau  à  la  surface  de  la  peau  et  dans  les  voies 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  39 
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respiratoires  (1).  Normalement,  une  quantité  importante  d3eau 
s’évapore  à  la  périphérie  (peau  et  voies  respiratoires)  ;  on  peut 
admettre,  comme  renseignement  très  approximatif,  que  cette  éva¬ 
poration  consomme,  chez  l’homme  adulte  de  poids  moyen,  au 
repos  dans  une  enceinte  à  15°,  environ  de  400  à  500  calories  par 
vingt-quatre  heures.  Quand  la  température  extérieure  s’élève, 
l’évaporation  cutanée  est  plus  active  ;  c’est  là  un  phénomène 
physique  bien  connu,  et,  de  ce  fait,  la  quantité  de  chaleur  absorbée 
pour  cette  évaporation  augmente.  Mais  l’organisme  intervient 
activement  pour  augmenter  cette  évaporation,  et,  selon  les 
espèces,  il  intervient  en  augmentant  l’évaporation  cutanée  par  la 
sudation  ( type  à  sudation ,  homme,  cheval,  âne),  ou  l’évaporation 
respiratoire  par  la  polypnée  {type  à  polypnée ,  chien). 

Dans  un  chapitre  spécial  (p.  619),  nous  étudierons  la  sécrétion 
sudorale  et  son  mécanisme.  Rappelons  seulement  ici  que  la  suda¬ 
tion  se  produit  dans  deux  circonstances  :  1°  quand  la  température 
extérieure  s’élève  (quand,  par  exemple,  elle  atteint  35°  à  40°)  ; 
2°  quand  la  température  interne  s’élève  au-dessus  de  la  normale 
(travail  musculaire,  inspiration  d’air  très  chaud,  ingestion  d’ali¬ 
ments  ou  de  boissons  chaudes).  Dans  le  premier  cas,  la  sudation 
est  un  moyen  préventif  ;  dans  le  second  cas,  un  moyen  curatif 
pour  lutter  contre  réchauffement  interne  ;  dans  le  premier  cas, 
elle  est  la  conséquence  d’un  réflexe  provoqué  par  une  action  pro¬ 
duite  à  la  périphérie  par  la  chaleur  et  réfléchie  par  le  système 
nerveux*  sur  les  glandes  sudoripares  ;  dans  le  second  cas,  elle  est 
la  conséquence  de  la  mise  en  activité  autochtone  des  centres 
sudoripares  par  le  sang  surchauffé. 

La  quantité  de  chaleur  consommée  pour  évaporer  la  sueur  est 
importante,  la  chaleur  de  vaporisation  de  l’eau  à  37°  étant  égale 
à  581  calories. 

Le  tableau  suivant  indique  les  quantités  de  sueur  produites  par 
F  homme  dans  d  iverses  circonstances  et  les  quantités  correspondantes 

(1)  En  traversant  les  premières  voies  respiratoires,  l’air  inspiré  se  sature  de  vapeur 
d’eau  à  la  température  de  37°  chez  l’homme.  La  quantité  d’eau  ainsi  évaporée,  et  par 
suite  la  quantité  de  chaleur  latente  de  vaporisation  qu’elle  consomme  varient  néces¬ 
sairement  selon  la  quantité  d’air  inspiré,  selon  sa  température  dans  le  milieu  ambiant 
et  selon  son  état  hygrométrique  :  elles  sont  donc  éminemment  variables.  Si  l’on  voulait 
pourtant  donner  des  nombres  moyens,  afin  de  fixer  simplement  des  ordres  de  grandeur, 
on  pourrait  proposer  les  suivants,  rapportables  à  un  homme  au  repos  dans  l’air  moyen¬ 
nement  humide,  à  la  température  de  15  à  20°.  La  quantité  de  chaleur  consommée  par 
la  vaporisation  respiratoire  serait  d’environ  250  calories,  soit  environ  le  huitième  de 
la  déperdition  calorifique  totale,  et  le  neuvième  de  la  consommation  totale  d’énergie 
par  l’organisme. 
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de  chaleur  absorbée  (on  suppose  la  vaporisation  faite  à  37°,  tempéra¬ 
ture  du  corps). 


Mouvements  modérés  dans 

appartement  chaud . 

Mouvements  violents  dans 

appartement  chaud . 

Mouvements  modérés  en  plein 

soleil  d’été . 

Mouvements  violents  en  plein 
soleil  d’été . 


QUANTITE  DE  CHALEUR 
correspondante 


pour  1  heure,  pour  24  heures. 


QUANTITÉ 
de  sueur 
pour 
1  heure. 

}  7^,60 
j  7^,60 
j  21«r,80 

J  28§r,30 


4  cal.  42 
4  cal.  42 
12  cal.  67 
16  cal.  44 


106  cal.  08 
106  cal.  08 
304  cal.  08 
394  cal.  56 


Si  l’on  admet  que  l’organisme  fabrique  environ  100  calories 
par  heure  (2  400  en  vingt-quatre  heures),  l’évaporation  de  la 
sueur  sécrétée  en  plein  soleil  consomme  environ  12,5  p.  100  de 
cette  chaleur. 

La  consommation  de  chaleur  par  l’évaporation  sud  orale  est 
l'une  des  raisons  (et  la  principale,  sinon  la  seule)  pour  lesquelles 
l’homme  résiste  bien  à  des  températures  très  élevées  dans  l’air 
sec,  où  l’évaporation  est  rapide,  tandis  qu’il  résiste  mal  à  des 
températures  élevées  dans  l’air  saturé  d’humidité.  L’homme  main¬ 
tient  sa  température  constante,  pendant  une  heure,  dans  une 
étuve  sèche,  à  60°  ;  il  ne  peut  la  maintenir  que  quelques  minutes 
dans  une  atmosphère  humide,  à  44°. 

Exemples.  —  Dans  l’air  sec  à  94°,  la  température  du  corps  de 
l’homme  est  restée  normale  (37°, 5)  après  vingt  minutes  ;  dans  l’air 
sec  à  98°,  elle  est  38°, 6  après  vingt  minutes  ;  dans  l’air  sec  à  100°,  elle 
est  38°, 9  après  dix  minutes. 

A  48°,  le  chien  maintient  sa  température  normale  dans  l’air  sec  ; 
il  gagne  1°,20  en  quarante  minutes  dans  l’air  saturé  d’humidité  ; 
il  gagne  2°, 70  en  trois  minutes  dans  un  bain. 

Un  lapin  placé  dans  une  étuve  humide  (saturée)  meurt  en  deux 
minutes  à  80°,  en  trois  minutes  à  60°,  en  dix  minutes  à  45°  ;  dans  une 
étuve  sèche  à  100°,  il  meurt  en  dix  minutes.  Dans  une  étuve  sèche  à  60°, 
sa  température  s’élève,  il  est  vrai,  jusqu’à  45°  et  la  mort  survient  ; 
mais  la  survie  est  de  vingt  minutes  ;  elle  n’est  que  de  trois  minutes 
dans  l’étuve  humide  à  60°. 


Dans  le  chapitre  consacré  à  l’étude  de  la  ventilation  pulmonaire 
(p.  436),  nous  avons  fait  connaître  les  phénomènes  de  polypnée  ther¬ 
mique  et  leur  mécanisme,  chez  le  chien.  Rappelons  seulement  ici  que 
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la  polypnée  se  produit  dans  deux  circonstances  :  1°  quand  la  tempé¬ 
rature  extérieure  s’élève  (quand,  par  exemple,  elle  atteint  40°)  ; 

2°  quand  la  température  interne  s’élève  au-dessus  de  la  normale 
(travail  musculaire,  inspiration  d’air  très  chaud,  ingestion  d’aliments 
ou  de  boissons  chauds).  Dans  le  premier  cas,  la  polypnée  est  un  moyen 
préventif  ;  dans  le  second  cas,  un  moyen  curatif,  contre  réchauffe¬ 
ment  interne  ;  dans  le  premier  cas,  elle  est  la  conséquence  d’un  réflexe 
provoqué  par  une  action  produite  à  la  périphérie  par  la  chaleur,  et 
réfléchie  par  le  système  nerveux  sur  l’appareil  musculaire  de  la  ven¬ 
tilation  pulmonaire  ;  dans  le  second  cas,  elle  est  la  conséquence  de 
la  mise  en  activité  autochtone,  suivant  un  mode  spécial,  du  centre 
respiratoire  par  le  sang  surchauffé.  Nous  venons  de  répéter  mot  pour 
mot,  au  sujet  de  la  polypnée,  ce  que  nous  avons  dit,  quelques  lignes 
plus  haut,  au  sujet  de  la  sudation  ;  n’est-il  pas  légitime  de  dire  que 
l’évaporation  polypnéique  est  l’évaporation  sudorale  des  animaux 
qui  n’ont  pas  de  glandes  sudoripares,  ou  encore,  que  les  animaux 
polypnéiques  suent  par  les  voies  respiratoires? 

On  a  mesuré  par  la  balance  la  quantité  d’eau  perdue  par  la  polypnée, 
chez  un  chien  de  moyenne  taille,  et  on  a  rapporté  cette  quantité 
à  1  heure  et  à  1  kilogramme  de  poids  du  corps  :  on  a  trouvé  11  gram¬ 
mes,  ce  qui  correspond,  à  la  température  du  corps  du  chien,  38°, 
à  6  cal.  3.  Or,  un  chien  de  moyenne  taille  produit,  pour  1  heure  et 
1  kilogramme,  de  2,0  à  3,5  calories  ;  donc  l’animal  pourrait  perdre 
par  polypnée  le  double  de  la  chaleur  qu’il  produit. 

La  polypnée  constitue  un  mécanisme  d’une  remarquable  efficacité, 
ainsi  qu’en  témoignent  les  faits  suivants.  Après  quatorze  heures  de 
séjour  dans  une  étuve  à  43°,  un  chien,  dont  la  température  au  début 
était  de  38°, 5,  a  une  température  de  38°,  8.  Le  même  animal,  muselé 
(ne  pouvant  dès  lors  être  polypnéique),  présente,  dans  la  même  étuve 
à  43°,  une  température  de  43°, 8  après  une  heure. 

—  Le  mécanisme  régulateur  antithermique  peut  être  en  défaut. 
C’est  le  cas,  lorsque  ia  température  extérieure  atteint  une  certaine 
valeur,  variable  suivant  le  milieu  ambiant  (air  sec,  air  humide,  ' 
eau)  ;  dans  ces  conditions,  la  température  du  corps  augmente  pro-  1 
gressivement  et  la'  mort  survient  généralement  quand  elle  dépasse 
d’environ  5  degrés  la  température  normale  (nous  disons  générale¬ 
ment,  mais  il  y  a  des  exceptions  :  on  a  signalé,  chez  l’homme, 
exceptionnellement  toutefois,  des  températures  de  43°  à  44°,  dans 
le  cours  de  certaines  maladies  infectieuses,  avec  retour  à  la  santé). 

Quand  l’hyperthermie  commence  à  se  produire,  l’animal  pré¬ 
sente  une  vive  agitation  ;  les  battements  du  cœur  et  les  mouve¬ 
ments  respiratoires  s’accélèrent  et  atteignent  une  fréquence  excep¬ 
tionnelle.  Lorsque  la  température  de  l’animal  se  rapproche  de  la 
température  mortelle,  l’agitation  cesse  pour  faire  place  à  un  coma 
interrompu  de  temps  en  temps  par  des  crises  convulsives.  La  mort 
survient  brusquement  au  milieu  d’un  accès  convulsif  :  l’animal 
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pousse  un  cri  et  tombe,  fixé  dans  une  attitude  étrange.  L’au¬ 
topsie  pratiquée  immédiatement  montre  que  le  cœur  est  rigide  et 
inexcitable  :  on  admet  que  la  mort  subite  résulte  de  l’arrêt  brusque 
du  cœur  fixé  par  lr  rigidité  de  chaleur.  Les  muscles  striés  sont, 
comme  le  muscle  cardiaque,  en  état  de  rigidité  et  inexcitables.  Les 
autres  éléments  anatomiques  ne  paraissent  pas  avoir  été  altérés. 

/.  Appareil  nerveux  thermo-régulateur.  —  Les  études 
que  nous  venons  de  faire  montrent  que  l’appareil  régulateur  ther¬ 
mique  peut  être  mis  en  activité  par  des  actions  périphériques 
ou  centrales.  Sous  l’influence  du  froid  extérieur,  nous  avons  vu 
se  produire  la  vaso-dilatation  cutanée,  le  frisson  musculaire, 
l’augmentation  des  combustions  ;  sous  l’influence  de  la  chaleur 
extérieure,  nous  avons  vu  se  produire  la  vaso-dilatation  cutanée, 
Ja  diminution  de  la  tonicité  musculaire,  la  diminution  des  com¬ 
bustions,  la  sudation  ou  la  polypnée,  sans  que  la  température 
interne  du  corps  soit  modifiée.  L’appareil  régulateur  thermique  a 
fonctionné  préventivement  .  Si,  pour  une  cause  quelconque,  l’appareil 
régulateur  thermique  a  manqué  à  son  rôle  préventif,  si  la  tempé¬ 
rature  interne  a  dépassé  la  normale  (travail  musculaire),  ou  s’est 
abaissée  au-dessous  de  la  normale  (anesthésie  chloralique),  nous 
avons  vu  se  produire,  sous  l’influence  du  sang  surchauffé  ou  re¬ 
froidi,  des  phénomènes  réparateurs  ;  la  sudation  ou  la  polypnée 
d’origine  centrale  d’une  part,  le  frisson  d’origine  centrale  d’autre 
part.  L’appareil  régulateur  hertmique  a  fonctionné  curativement. 

La  régulation  thermique  est  sous  la  dépendance  du  système 
nerveux.  En  effet,  les  mécanismes  par  lesquels  l’organisme  lutte 
contre  le  refroidissement  et  contre  réchauffement  sont  pour  la 
plupart  commandés  par  le  système  nerveux  :  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  phénomènes  de  tonicité  musculaire  et  frisson,  sudation 
ou  polypnée.  En  outre,  la  grandeur  de  ces  phénomènes  et  leur 
harmonie  concourent  à  maintenir  la  température  constante,  tant 
que  l’appareil  thermo-régulateur  n’est  pas  débordé.  C’est  là  la 
preuve  de  l’existence  d’un  appareil  nerveux  recueillant  les  impres¬ 
sions  calorifiques  périphériques  ou  centrales  et  réagissant  sur  la 
périphérie  suivant  les  besoins  et  dans  la  mesure  des  besoins. 

L’appareil  régulateur  thermique  est  mis  en  activité  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  chaleur  et  du  froid  agissant  sur  la  peau.  Dans  ce 
cas,  les  voies  centripètes  du  réflexe  sont  représentées  par  les  nerfs 
sensibles  de  la  peau;  les  voies  centrifuges,  par  les  nerfs  vaso¬ 
moteurs,  moteurs,  sudoripares.  Où  se  mettent  en  rapport  les 
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voies  centripètes  et  les  voies  centrifuges?  Où  se  trouve  le  centre 
présidant  à  la  régulation  thermique?  On  ne  possède  pas  de  données 
certaines  à  ce  sujet. 

Nous  signalerons,  à  titre  d’indications,  les  modifications  de  la  tem¬ 
pérature  interne  consécutives  à  certaines  actions  portées  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  central,  actions  qui  faussent  le  mécanisme  thermo¬ 
régulateur. 

Si  on  sectionne,  chez  le  lapin,  la  moelle  entre  les  régions  cervicale 
et  dorsale,  on  constate  que  la  température  du  corps  tombe  en  quelques 
heures  à  20°,  l’animal  étant  placé  dans  une  enceinte  à  15°.  On  obtient 
le  même  résultat,  si,  au  lieu  de  pratiquer  cette  section  de  la  moelle, 
on  enlève  successivement,  en  plusieurs  séances,  la  moelle  dorsale  et 
la  moelle  lombaire  dans  leur  totalité.  L’animal  ainsi  opéré  (section  sous- 
cervicale  de  la  moelle,  ou  ablation  de  la  moelle  dorso-lombaire),  étant 
protégé  contre  le  refroidissement  par  des  couvertures,  conserve  une 
température  de  38°  ;  au  bout  de  plusieurs  semaines,  il  a  même  recou¬ 
vré  la  propriété  de  se  maintenir  à  38°  sans  couvertures,  pourvu  que  • 
la  température  ambiante  ne  soit  pas  inférieure  à  10°.  Sous  l’influence 
de  l’opération,  il  se  produit  une  vaso-dilatation  énorme  et  une  réso¬ 
lution  musculaire  complète,  dans  toutes  les  parties  du  corps  innervées 
par  des  fibres  issues  de  la  moelle,  au-dessous  de  la  section  :  le  train 
antérieur  de  l’animal  est  incapable  de  suppléer  le  train  postérieur. 

La  réapparition  du  pouvoir  thermo-régulateur,  après  plusieurs  semai¬ 
nes,  a  été  interprétée  par  quelques  physiologistes,  mais  non  pas 
par  tous,  comme  résultant  de  la  disparition  d’une  inhibition  du  centre 
thermo -régulateur  provoquée  par  l’opération.  Cette  inhibition  dispa¬ 
raissant,  le  train  antérieur  de  l’animal,  en  relation  avec  le  centre 
thermo -régulateur,  pourrait  suppléer  le  train  postérieur.  C’est  pour 
cela  qu’on  a  proposé  de  localiser  le  centre  thermo-régulateur  au- 
dessus  de  la  moelle  dorsale. 

Si  on  enlève,  chez  le  pigeon,  les  hémisphères  cérébraux,  on  n’observe 
aucune  modification  thermométrique  ou  calorifique  :  la  température 
reste  normale,  constante,  avec  l’oscillation  journalière  ;  la  quantité  de 
chaleur  rayonnée  est  normale.  C’est  pour  cela  qu’on  a  proposé  de  loca¬ 
liser  le  centre  thermo-régulateur  au-dessous  des  hémisphères  céré¬ 
braux. 

Mais,  entre  les  hémisphères  cérébraux  et  la  moelle  dorsale,  on  ne 
peut  préciser,  dans  ce  vaste  territoire,  la  place  du  centre  thermo¬ 
régulateur.  Les  expériences  de  section  de  l’axe  nerveux,  dans  la  ré¬ 
gion  médullaire,  ne  peuvent  donner  de  renseignement,  car  elles  déter¬ 
minent  la  vaso-dilatation  et  la  résolution  musculaire  dans  les  régions 
du  corps  sous-jacentes,  privant  le  centre  thermo-régulateur  de  ses 
moyens  d’action.  Les  expériences  de  section  de  l’axe  nerveux  encé¬ 
phalique  n’ont  pas  fourni  de  renseignements  nets,  car,  si  elles  ne  déter¬ 
minent  jamais  que  des  vaso-dilatations  et  des  résolutions  muscu¬ 
laires  très  limitées,  elles  peuvent  inhiber  à  distance  le  centre  thermo¬ 
régulateur,  et  provoquer  ainsi  des  troubles  thermiques,  sans  que  le 
centre  ait  été  directement  intéressé  par  l’opération  :  c’est  ainsi  qu’on 
a  souvent  noté,  chez  le  chien  et  chez  le  lapin,  une  élévation  de  tempé- 
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rature  de  2  degrés  environ,  après  piqûre  des  couches  optiques  et  des 
corps  striés  ;  c’est  ainsi  qu’on  a  souvent  signalé,  chez  l’homme,  une 
élévation  de  température  de  3  degrés  et  plus,  à  la  suite  d’hémorragies 
ou  de  ramollissements  cérébraux  ;  c’est  ainsi  qu’on  a  observé  une  im¬ 
portante  élévation  de  température,  chez  les  animaux,  à  la  suite  de 
piqûres,  sections  ou  hémisections  de  la  protubérance  et  de  la  moelle 
cervicale. 

On  a  étudié  l’action  de  diverses  substances  toxiques  sur  la  tem¬ 
pérature  du  corps.  On  peut  dire  de  façon  générale  que  les  anes¬ 
thésiques  et  les  paralysants  abaissent  la  température  et  que  les 
convulsivants  l’élèvent. 

g.  Fièvres.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  fièvres  des  états  patho¬ 
logiques  essentiellement  caractérisés  par  une  élévation  de  tempéra¬ 
ture,  et  comportant  généralement  un  état  de  malaise,  et  une  accé¬ 
lération  du  pouls  et  de  la  respiration.  Les  fièvres  diffèrent  par  leurs 
causes  et  par  leurs  manifestations  cliniques  et  thermométriques. 
La  question  est  d’ordre  pathologique  ;  nous  n’en  donnons  ici  qu’un 
aperçu. 

Dans  la  fièvre,  l’appareil  thermo -régulateur  est  en  défaut.  Ou  bien 
il  est  débordé,  c’est-à-dire  il  est  impuissant  à  faire  face  aux  nécessités 
de  la  situation  ;  ou  bien  il  est  déréglé,  ou  plus  exactement  réglé  pour 
une  température  anormale. 

Nous  avons  signalé  deux  cas  dans  lesquels  l’appareil  thermo-régu¬ 
lateur  est  débordé,  et  dans  lesquels  la  température  s’élève  au-dessus 
de  la  normale  :  1°  le  cas  de  travail  musculaire  considérable  ;  2°  le  cas 
d’une  température  élevée  du  milieu  ambiant.  En  est-il  de  même  dans 
la  fièvre? 

En  général,  la  quantité  de  chaleur  produite  dans  la  fièvre  dépasse 
de  20  à  50  p.  100  la  quantité  normale,  les  expériences  de  calorimétrie 
le  démontrent  ;  mais  ce  ne  sont  pas  là  des  excès  de  chaleur  que  l’or¬ 
ganisme  normal  ne  puisse  largement  compenser  (1).  D’ailleurs,  il  y  a 
des  cas  de  fièvre,  rares  sans  doute,  mais  bien  constatés,  sans  augmen¬ 
tation  de  la  production  de  chaleur. 

En  général,  au  début  de  la  fièvre,  la  radiation  calorifique  diminue, 
par  suite  de  la  constriction  des  vaisseaux  de  la  peau,  les  expériences 
de  calorimétrie  le  démontrent  ;  mais  ce  n’est  pas  là  une  modification 
que  l’organisme  normal  ne  puisse  compenser.  D’ailleurs,  il  y  a  des  cas 
de  fièvre  sans  diminution  de  la  radiation  calorifique,  même  au  début. 

L’ appareil  thermo -régulateur,  supposé  normal,  n’est  donc  pas  débordé, 
dans  la  fièvre,  par  une  augmentation  de  la  chaleur  produite  ou  par 
une  diminution  de  la  chaleur  rayonnée. 

Nous  admettons  que,  dans  la  fièvre,  l'appareil  thermo-régulateur  est 
réglé  pour  une  température  anormale  et  pour  une  courbe  anormale  de  la 
température  ;  et  qu' ainsi  se  trouve  créé  un  nouvel  état  homéotherme, 
équivalent  à  l'état  homéotherme  normal.  Dans  cette  hypothèse,  les  phé- 

(1)  Dans  certains  exercices  violents,  en  effet,  on  a  pu  constater  que  la  quantité  de 
chaleur  produite  est  quintuplée,  sans  que  la  température  dépasse  ou  même  atteigne  38°. 
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nomènes  signalés,  surproduction  de  chaleur,  diminution  de  radiation, 
ne  sont  pas  la  cause,  mais  la  conséquence  du  changement  de  réglage  ; 
ils  sont  provoqués  par  l’appareil  thermo -régulateur  lui-même,  pour 
amener  la  température  à  la  nouvelle  valeur  pour  laquelle  il  est  réglé. 

Si  l’appareil  est  brusquement  réglé  pour  40°,  chez  un  homme  dont 
la  température  est  37°,  cet  homme  se  trouve  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  que  l’homme  dont  l’appareil  est  réglé  pour  37°  et  dont  la  tempé¬ 
rature  est  tombée  à  34°.  Le  sujet  réagit  :  1°  en  augmentant  la  produc¬ 
tion  de  chaleur  (augmentation  de  la  tonicité  musculaire,  production 
de  frissons,  augmentation  des  combustions)  ;  2°  en  diminuant  la 
radiation  de  chaleur  (suppression  de  la  sueur  et  dessèchement  de 
la  peau),  tous  phénomènes  qu’on  observe,  ou  dont  on  observe  au 
moins  quelques-uns  dans  la  fièvre.  Selon  les  circonstances,  d’ailleurs, 
selon  que  la  cause  de  la  fièvre  aura  modifié  plus  ou  moins  profon- 
démen  t  le  fonctionnement  des  instruments  dont  dispose  le  centre 
thermo -régulateur,  celui-ci  aura  recours  à  tels  ou  tels  de  ces  instru¬ 
ments. 

Quand  la  température  pour  laquelle  est  réglé  l’appareil  thermo- 
régulateur  fébrile  est  atteinte,  il  maintient  cette  température  aussi 
exactement  qu’il  maintenait  auparavant  la  température  normale. 
On  en  peut  fournir  les  preuves  :  que  l’air  soit  chaud  ou  froid,  le  fébri¬ 
citant  maintient  sa  température  à  40°  ;  plongé  dans  un  bain  froid, 
le  fébricitant  lutte  contre  le  refroidissement  en  fabriquant  plus  de 
chaleur,  etc. 

L’homme  fébricitant  est  comparable  aux  mammifères  don  la  tem 
pérature  normale  est  40°  ;  il  règle  sa  production  et  sa  dépense  calo¬ 
rifiques,  de  façon  à  maintenir  cette  température  constante. 

Les  choses  demeurent  ainsi  jusqu’à  ce  que,  la  cause  de  la  fièvre  dis¬ 
paraissant,  l’appareil  thermo-régulateur  soit  de  nouveau  réglé  pour  37°. 
Le  corps  étant  alors  au-dessus  de  cette  température,  on  voit  appa¬ 
raître,  comme  moyens  curatifs  de  l’ hyperthermie,  la  vaso-dilatation 
cutanée,  la  sudation,  la  résolution  musculaire. 

Ainsi  comprise,  la  fièvre  relève  du  thermomètre  ;  elle  ne  relève  pas 
du  calorimètre,  comme  certains  l’ont  prétendu.  Fondamentalement, 
la  question  de  la  fièvre  n’est  pas  une  question  de  production  ou  de 
radiation  de  chaleur,  c’est  une  question  de  température. 

Nous  distinguerons  de  façon  absolue  la  fièvre  et  les  hyperthermies 
fonctionnelles  :  la  fièvre,  dans  laquelle  l’organisme,  pour  maintenir  sa 
température  constante  à  un  degré  supérieur  à  la  normale,  augmente 
sa  production,  diminue  sa  radiation  et  lutte  activement  contre  toute 
cause  tendant  à  ramener  sa  température  à  la  normale  ;  les  hyper¬ 
thermies  fonctionnelles  ( hyperthermie  du  travail  musculaire,  par  exem¬ 
ple),  dans  lesquelles  l’organisme  diminue  sa  production,  augmente 
sa  radiation  et  lutte  activement  pour  ramener  sa  température  à  la 
normale. 

Supposons,  pour  fixer  les  idées,  que  nous  considérions  un  fébrici¬ 
tant,  dont  la  température  est  39°,  et  un  athlète  qui,  à  la  suite  d’un 
exercice  physique  violent  et  prolongé,  aurait  vu  sa  température 
s’élever  aussi  à  39°.  Soumettons-les,l’un  et  l’autre,  à  F  action  modéré¬ 
ment  réfrigérante  d’un  bain  à  30-32°,  par  exemple,  pendant  quelques 
minutes.  Tout  aussitôt,  chez  l’athlète,  la  température  s’abaisse  pour  se 
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fixer  à  37°  et  s’y  maintenir  quand  le  sujet  est  retiré  du  bain.  Par 
contre,  chez  le  fébricitant,  on  note  une  très  faible  chute  de  0°,2  à  0°,3, 
pendant  son  séjour  dans  le  bain,  puis,  quand  on  l’en  a  retiré,  une 
ascension  qui  le  ramène  à  39°. 

Supposons  encore  que  nous  considérions  deux  fébricitants  ayant 
respectivement  une  température  de  38°  et  de  40°.  Plongeons-les  tous 
deux  dans  un  bain  à  30-32°  pendant  quelques  minutes  ;  on  note, 
chez  l’un  et  chez  l’autre,  une  faible  chute  de  température  de  0°,2 
à  0°,3,  puis  une  élévation  progressive  de  la  température,  quand  on  les 
a  retirés  du  bain,  qui  les  ramène  respectivement  à  38°  et  à  40°. 

A  côté  de  cette  hyperthermie  fébrile,  y  a-t-il  une  hypothermie  de 
même  nature,  une  hypothermie  qu’on  pourrait  appeler  fébrile,  c’est- 
à-dire  résultant  du  déréglage  de  l’appareil  thermo -régulateur?  On 
n’en  a  pas  signalé  d’exemples  incontestables.  Si  on  considère  l’ensem¬ 
ble  des  homéothermes,  les  appareils  thermo -régulateurs  ne  sont  pas 
réglés  au  même  niveau,  et,  dans  cette  série,  l’homme  représente  un 
cas  d’hypothermie. 


2.  Les  poïkilotherrnes. 

Aux  homéothermes,  on  oppose  les  poïkilotherrnes ,  improprement 
appelés  animaux  à  sang  froid  ;  n  us  disons  improprement,  puisque 


Fig.  174.  —  Variations  de  la  température  d’un  animal  à  sang  froid  d’après 

celle  de  son  milieu. 

Ligne  pleine  :  tortue  dont  la  température  propre  initiale  est  13°,  placée  brusquement 
dans  un  milieu  à  la  température  de  37°.  Marche  du  réchauffement.  Ligne  de  traits  : 
tortue  dont  la  température  initiale  est  33°,  placée  brusquement  dans  un  milieu  à  la 
température  de  10°.  Marche  du  refroidissement  (d’après  Richet). 

leur  température  peut  égaler  celle  des  animaux  à  sang  chaud,  quand 
les  conditions  du  milieu  ambiant  sont  convenables. 

Ces  animaux  (poissons,  batraciens,  reptiles  et  invertébrés)  sont 
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caractérisés  par  les  oscillations  de  leur  température,  parallèles  aux 
oscillations  de  température  du  milieu  ambiant.  Voici  un  exemple, 
pris  sur  la  tortue  : 


Température 

ambiante. 

Température 

interne. 

Excès  de  température 
sur  le  milieu. 

38o,4 

39«,3 

0°,9 

30°, 6 

31o,4 

0,8 

15°, 4 

15o,8 

0°,4 

13«,6 

13o,9 

0,3 

Nous  notons,  dans  tous  les  cas,  un  excès  de  la  température  interne 
sur  la  température  du  milieu  ambiant.  Cet  excès  de  la  température 
varie  suivant  l’espèce  animale  considérée,  suivant  la  nature  et  la  tem¬ 
pérature  du  milieu  ambiant.  On  a  constaté  que  les  poissons  ont  de 
0°,2  à  0°,3  au-dessus  du  milieu  ambiant  ;  les  tortues,  de  0°,3  à  0°,9  ;  la 
vipère,  5  degrés  ;  le  lézard,  de  7  à  8  degrés;  le  boa,  au  moins  pendant 
l’incubation,  21°, 5  (température  du  corps,  41°, 5  dans  une  atmosphère 
à  20°).  Chez  quelques  batraciens  nus,  et  notamment  chez  la  grenouille, 
on  a  quelquefois  relevé  une  température  de  quelques  dixièmes  de 
degré  inférieure  à  la  température  ambiante  :  cet  abaissement  de  tem¬ 
pérature  est  la  conséquence  du  refroidissement  dû  à  l’évaporation 
de  l’eau  à  la  surface  du  corps. 

Les  poïkilothermes  n’ont  pas  d’appareil  thermo -régulateur.  Ils 
constituent  dès  lors  de  précieux  réactifs  pour  l’étude  de  l’action  de  la 
température  sur  les  phénomènes  nutritifs  de  l’organisme.  C’est  ainsi 
qu’on  a  établi,  chez  eux,  que  la  grandeur  des  échanges  nutritifs  et 
respiratoires  augmente  avec  la  température  :  c’est  là  ce  qui  explique 
que  l’excès  de  leur  température  sur  celle  du  milieu  ambiant  est  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  la  température  du  milieu  ambiant  est  plus  élevée. 
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CHAPITRE  XXIV 

LES  GLANDES  SUDORIPARES 

Sommaire.  —  Les  glandes  sudoripares.  Les  causes  de  la  sudation.  Action  du  système 
nerveux,  nerfs  sudoripares.  Nerfs  sudoripares  et  nerfs  vaso-dilatateurs  ;  sudation  et 
circulation.  Trajet  des  nerfs  sudoripares  des  membres.  Centres  sudoripares  médul¬ 
laires  ;  fonctionnement  réflexe  et  fonctionnement  autochtone.  Nerfs  sudoripares  de 
la  face. 

Action  de  la  pilocarpine  et  de  l’atropine  sur  la  sécrétion  sudorale. 

Existe-t-il  des  nerfs  fréno-sudoraux  ? 

La  sueur  est  sécrétée  par  de  petites  glandes,  constituées  par  un 
tube  pelotonné,  logé  dans  le  tissu  sous-dermique  ;  elle  se  déverse  à  la 
surface  de  la  peau  par  un  canal  excréteur  rectiligne.  Ces  glandes  sont 
inégalement  réparties  à  la  surface  du  corps,  chez  l’homme  :  elles  sont 
plus  abondantes  à  la  paume  de  la  main,  à  la  plante  du  pied,  dans 
l’aisselle,  dans  le  pli  de  l’aine,  au  front,  à  la  partie  antérieure  de  la 
poitrine.  Le  cheval  sue  abondamment.  Chez  le  chat  (1)  et  chez  le 
jeune  chien,  on  n’observe  la  sudation  qu’à  la  pulpe  des  doigts,  dans 
les  parties  non  couvertes  de  poils  :  le  chien  adulte,  le  lapin,  la  chèvre 
ne  suent  pas.  Le  bœuf  a  une  abondante  sécrétion  du  mufle,  que 
certains  physiologistes  ont  assimilée  à  une  sudation. 

Quand  il  n’apparaît  pas  de  gouttelettes  de  sueur  sur  les  téguments, 
et  qu’il  se  produit  simplement  une  évaporation  modérée,  on  dit  qu’il 
y  a  transpiration  insensible. 

La  sudation  se  produit,  dans  les  circonstances  suivantes,  chez 
l’homme  surtout  :  1°  quand  la  température  ambiante,  s’élevant, 
s’approche  de  la  température  du  corps  ;  2°  quand,  par  suite  d’un 
travail  musculaire  énergique,  la  température  du  corps  tend  à 
s’élever  au-dessus  de  la  normale.  On  observe  encore  la  sudation 
dans  un  certain  nombre  d’autres  circonstances  normales  ou  patho¬ 
logiques  :  dans  la  dyspnée,  dans  l’asphyxie,  dans  l’agonie,  etc. 

La  sudation  est  commandée  par  le  système  nerveux.  Il  se  pro¬ 
duit  une  sudation  généralisée,  chez  l’homme,  quand  la  chaleur 
agit  sur  une  partie  limitée  du  corps,  et  sans  qu’il  y  ait  eu  échauffe- 
ment  du  sang  ;  c’est  là  une  sudation  réflexe,  nécessairement 

(1)  Le  chat  nouveau-né  ne  sue  pas,  même  aux  pulpes  digitales  :  on  sait  que  l’enfant 
nouveau-né  ne  sue  pas  non  plus. 
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commandée  par  le  système  nerveux.  On  a  observé,  chez  l’homme, 
dans  des  cas  pathologiques,  soit  la  suppression  de  la  sudation  dans 
une  région  limitée  du  corps  (lésions  destructrices  du  système  ner¬ 
veux),  soit  l’établissement  d’une  sudation  permanente  (lésions  irri¬ 
tatives  du  système  nerveux).  Si  on  sectionne  un  nerf  sciatique, 
chez  le  chat,  et  si  on  place  l’animal  dans  une  étuve  à  40°,  on  voit 
la  sueur  apparaître  sur  les  pulpes  des  trois  pattes  dont  les  nerfs 
sont  intacts,  mais  non  sur  les  pulpes  de  la  patte  dont  le  nerf  scia¬ 
tique  a  été  sectionné.  Si  on  excite  le  bout  périphérique  d’un 
nerf  sciatique  sectionné,  chez  le  chat,  on  détermine  la  sudation 
sur  la  pulpe  des  doigts  de  la  patte  correspondante  :  il  s’agit  bien 
là  d’une  sudation  vraie,  et  non  d’une  expulsion  de  sueur  pré- 
formée,  par  suite  d’une  contraction  des  fibres  musculaires  lisses 
de  la  peau,  consécutive  à  l’excitation  du  nerf,  car  cette  sudation 
se  produit  pendant  plusieurs  heures  sous  l’influence  d’excitations 
répétées  (mêmes  résultats  sur  la  patte  antérieure,  à  la  suite  de  la 
section  et  de  l’excitation  des  nerfs  médian  et  cubital). 

Quand  la  sudation  se  produit  sous  l’influence  de  la  chaleur 
extérieure  ou  du  travail  musculaire,  chez  l’homme,  la  peau  est  con¬ 
gestionnée.  On  doit  donc  rechercher  si  la  sudation  est  une  consé- 
queiice  de  la  vaso-dilatation,  et  si  les  nerfs  sudoripares  sont  les 
nerfs  vaso-dilatateurs.  Les  nerfs  sudoripares  ne  sont  pas  les 
nerfs  vaso-dilatateurs,  car  on  peut  observer  une  sudation  sans 
vaso-dilatation,  et  inversement  une  vaso-dilatation  sans  sudation. 
Il  se  produit  quelquefois,  chez  l’homme,  une  sudation,  accompagnée 
de  pâleur,  sous  l’influence  des  émotions  (peur),  ou  à  l’agonie. 
D’autre  part,  si  on  excite  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique 
du  chat  au  moyen  de  courants  très  faibles,  on  voit  souvent  la  peau 
pâlir,  la  température  baisser,  et  pourtant  des  gouttelettes  de  sueur 
apparaissent  à  la  pulpe  digitale.  Si  on  excite  le  bout  périphérique 
du  nerf  sciatique,  chez  de  jeunes  chiens  ou  chez  des  chats  curarisés, 
après  avoir  supprimé  la  circulation  dans  les  membres  inférieurs  en 
liant  l’artère  crurale  correspondante,  ou  même  l’aorte  abdomi¬ 
nale,  on  provoque  une  sudation  digitale.  Enfin,  on  a  pu  provoquer, 
par  l’excitation  du  nerf  sciatique,  pendant  vingt  minutes,  une 
sudation  modérée  dans  une  patte  de  chat  amputée,  toute  circula¬ 
tion  étant  suspendue.  Si  on  injecte  sous  la  peau  du  chat  de 
l’atropine,  on  ne  peut  plus  provoquer  la  sudation  par  l’excitation 
du  nerf  sciatique  ;  il  n’en  serait  pas  ainsi  si  la  sudation  était  la 
conséquence  nécessaire  d’une  vaso-dilatation,  car  l’atropine  ne 
modifie  pas  les  phénomènes  vaso-dilatateurs. 
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La  sudation  n’est  donc  pas  liée  indissolublement  à  une  vaso¬ 
dilatation  ;  toutefois,  la  conservation  de  la  circulation  est  une  con¬ 
dition  nécessaire  de  la  sudation  continuée,  car  le  sang  contient  la 
réserve  des  matières  premières  de  la  sudation.  La  sudation  ne 
dure  que  quinze  à  vingt  minutes  dans  le  membre  amputé.  Chez 
ranimai  dont  l’aorte  a  été  comprimée  ou  liée,  la  sudation,  sous 
l’influence  de  l’excitation  du  nerf  sciatique,  ne  dure  pas  plus  de 
quinze  minutes  ;  elle  cesse  ensuite  de  se  produire  bien  qu’on  con¬ 
tinue  l’excitation,  et  ne  reparaît  que  si  on  cesse  de  comprimer 
l’aorte. 

Quel  trajet  suivent  les  nerfs  sudoripares,  de  la  moelle  à  la  périphérie? 
La  section  des  racines  antérieures  et  des  racines  postérieures,  corres¬ 
pondant  aux  nerfs  sciatique,  médian  et  cubital  (nerfs  qui  contien¬ 
nent  les  fibres  sudoripares  des  membres),  chez  le  chat,  n’intéresse 
pas  les  nerfs  sudoripares.  En  effet,  après  ces*  sections,  la  sudation  se 
produit  aux  pulpes  digitales,  quand  on  place  l’animal  dans  une  étuve, 
ou  quand  on  le  soumet  à  l’asphyxie.  L’excitation  de  ces  mêmes  racines 
ne  produit  pas  de  sudation.  Les  nerfs  sudoripares  ne  suivent  donc 
pas,  au  voisinage  de  la  moelle,  le  même  trajet  que  les  nerfs  moteurs. 
La  section  des  racines  antérieures  des  six  premières  paires  dorsales 
supprime  la  sudation  d'origine  réflexe  ou  d’origine  centrale  (chaleur 
périphérique  ou  asphyxie),  dans  le  membre  antérieur  correspondant  ; 
l’excitation  de  ces  mêmes  racines  provoque  la  sudation  aux  pulpes 
digitales  correspondantes.  La  section  des  racines  antérieures  des  deux 
dernières  paires  dorsales  et  des  quatre  premières  paires  lombaires  sup¬ 
prime  la  sudation d’origineréflexe  ou  d’origine  centrale,  dans  le  membre 
postérieur  correspondant  ;  l’excitation  des  mêmes  racines  provoque 
la  sudation  aux  pulpes  digitales  correspondantes.  La  section  et 
l’excitation  des  autres  racines  antérieures  sont  sans  action  sur  la 
sudation  des  pulpes  digitales.  La  section  du  sympathique  abdominal, 
au-dessous  du  point  où  il  reçoit  le  rameau  communicant  du  quatrième 
nerf  lombaire,  supprime  la  sudation  d’origine  réflexe  ou  d’origine 
centrale  dans  le  membre  postérieur  correspondant  ;  son  excitation, 
dans  la  région  lombaire  supérieure,  provoque  la  sudation  dans  les 
pulpes  digitales  correspondantes.  La  section  du  sympathique  thora¬ 
cique,  au  niveau  du  ganglion  premier  thoracique,  ou  l’arrachement 
de  ce  ganglion,  suppriment  la  sudation  d’origine  réflexe  ou  d’origine 
centrale  dans  le  membre  antérieur  correspondant  ;  son  excitation, 
dans  la  région  dorsale  supérieure,  provoque  la  sudation  dans  les  pulpes 
digitales  correspondantes. 

En  résumé,  les  nerfs  sudoripares  du  membre  supérieur  quittent  la 
moelle  par  les  racines  antérieures  des  six  premiers  dorsaux,  gagnent, 
par  les  rameaux  communicants,  les  ganglions  sympathiques,  remon¬ 
tent  dans  la  chaîne  sympathique  et  finalement  gagnent  par  les  ra¬ 
meaux  communicants  correspondants  les  nerfs  cubital  et  médian  ; 

1  les  nerfs  sudoripares  du  membre  inférieur  quittent  la  moelle  par  les 
racines  antérieures  des  deux  derniers  nerfs  dorsaux  et  des  quatre 
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premiers  nerfs  lombaires,  gagnent,  par  les  rameaux  communicants, 
les  ganglions  sympathiques,  descendent  dans  la  chaîne  sympathique, 
et  finalement  gagnent  par  les  rameaux  communicants  correspondants 
le  nerf  sciatique.  Les  premiers  naissent  de  la  moelle  au-dessous  des 


Fig.  175.  —  Origine  médullaire  et  distribution  des  nerfs  moteurs  ganglion¬ 
naires  du  membre  thoracique. 

Nerfs  vaso-moteurs  en  rouge;  nerfs  sudoraux  en  bleu.  Les  rameaux  d’origine  sont  ( 
fournis  par  la  moelle  thoracique  et  suivent  la  chaîne  sympathique  ;  les  rameaux  de 
distribution  suivent  le  nerf  vertébral  n.v.  pour  rejoindre  le  plexus  brachial. 

nerfs  sensitivo-moteurs  ;  les  seconds,  au-dessus  des  nerfs  sensitivo- 
moteurs  correspondants.  Les  uns  et  les  autres  suivent  rigoureusement 
le  trajet  des  nerfs  vasculaires  correspondants. 

Si  on  sectionne  la  moelle  entre  les  huitième  et  neuvième  ver; 
!kbres  dorsales,  et  si  on  soumet  l’animal  à  la  chaleur  ou  à  l’as- 
phyxie,  on  provoque  une  sudation  des  pulpes  digitales  des  membres 
postérieurs  (l’expérience  ne  réussit  d’ailleurs  que  si  l’on  a  attendu 
qUe  les  effets  inhibiteurs  de  la  section  médullaire  se  soient  dis¬ 
sipés  •  deux  jours  suffisent).  Si  on  sectionne  la  moelle  au  même 
niveau>  et  si  on  sectionne  les  racines  postérieures  du  segmen 
médullaire  sous-jacent,  la  sudation  ne  se  produit  plus  aux  pulpes 
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digitales,  sous  l'influence  de  la  chaleur  ;  elle  se  produit,  au  con¬ 
traire,  sous  l’influence  de  l’asphyxie,  on  sous  l’influence  de  l’in¬ 
gestion  d’une  grande  quantité  d’eau  à  45°,  capable  d’élever  la 
température  du  sang.  Ces  différents  faits  établissent  qu’il  existe, 
au-dessous  de  la  section  médullaire,  un  centre  nerveux  de  la 


Fig.  176.  —  Origine  médullaire  et  distribution  des  nerfs  moteurs  ganglion¬ 
naires  du  membre  abdominal. 

Nerfs  vaso-moteurs  en  rouge  ;  nerfs  sudoripares  en  bleu.  A  quelques  variations  près, 
1  es  origines  et  la  distribution  des  nerfs  involontaires  de  fonctions  différentes  sont  sensi¬ 
blement  les  mêmes. 

sudation  des  pulpes  digitales  des  membres  postérieurs  ;  ce  centre 
peut  être  excité  par  des  impressions  nées  à  la  périphérie  (chaleur) 
et  transmises  à  la  moelle  par  les  racines  postérieures  correspon¬ 
dantes  ;  ou  bien  il  peut  être  excité  directement  par  le  sang 
asphyxique,  ou  par  le  sang  surchauffé  :  il  présente  donc  un  fonc¬ 
tionnement  réflexe  et  un  fonctionnement  automatique  ou 
autochtone. 

Si  on  sectionne  la  moelle  entre  les  huitième  et  neuvième  ver- 
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tèbres  dorsales  (en  enlevant  même  le  segment  médullaire  sous- 
jacent),  l’action  de  la  chaleur  ou  de  l’asphyxie  provoque  encore 
la  sudation  des  pulpes  digitales  antérieures  :  il  existe  donc  un 
centre  sudoripare  des  membres  antérieurs,  distinct  du  centre 
sudoripare  des  membres  postérieurs.  La  sudation  se  produit 
encore,  dans  les  membres  antérieurs,  sous  les  mêmes  influences 
(chaleur,  asphyxie),  quand  on  a  en  outre  pratiqué  une  section 
sous-bulbaire  de  la  moelle  (avec  conservation  de  la  vie  par  la  respi¬ 
ration  artificielle)  ;  le  centre  sudoripare  des  membres  supérieurs 
peut  donc  être  localisé  au-dessus  de  cette  section.  On  démontre, 
comme  pour  le  centre  sudoripare  des  membres  inférieurs,  que 
ce  centre  supérieur  fonctionne  de  façon  réflexe  (sous  l’influence 
de  la  chaleur  agissant  à  la  périphérie),  ou  autochtone  (sous  l’in¬ 
fluence  du  sang  asphyxique,  ou  du  sang  surchauffé). 

J 

On  a  fait  quelques  études,  incomplètes  d’ailleurs,  sur  les  nerfs  suclo- 
ripares  de  la  face,  chez  l’homme,  le  cheval,  le  porc  (glandes  du  groin). 
On  a  établi  que  le  nerf  trijumeau  contient,  les.,  fibres  sudoripares  de 
la  face  ;  la  section  de  ce  nerf  supprime  la  sudation  faciale  du  côté 
correspondant  ;  l’excitation,  pratiquée  chez  le  porc  et  chez  le  cheval, 
provoque  la  sudation  faciale.  On  démontre,  pour  les  glandes  du 
groin  du  porc,  que  les  filets  sécrétoires  proviennent  essentiellement 
de  la  moelle  dorsale  et  gagnent  la  face  par  le  sympathique  dorsal 
supérieur,  par  le  sympathique  cervical,  et  par  le  nerf  trijumeau  ;  la 
section  des  fibres  sympathiques,  en  un  point  de  ce  trajet,  supprime 
la  sécrétion  du  côté  correspondant  de  la  face;  leur  excitation  pro¬ 
voque  la  sudation  faciale.  Chez  le  cheval,  au  contraire,  la  plus  grande 
partie  des  fibres  sudoripares  de  la  face  ne  passe  pas  dans  le  sympa¬ 
thique,  car  la  section  du  sympathique  ne  supprime  pas  la  sécrétion 
sudorale  de  la  face  (chaleur  ou  asphyxie).  On  sait  que  les  nerfs 
vasculaires  de  la  face  ont  aussi  une  double  origine  ;  le  nerf  triju¬ 
meau  les  reçoit,  partie  du  sympathique,  partie  de  ses  propres  racines, 
et,  selon  les  sujets  ou  les  espèces,  la  part  de  l’une  ou  de  l’autre 
origine  est  plus  ou  moins  grande.  L’étude  complète  des  nerfs  sudo¬ 
ripares  de  la  face  est  encore  à  faire. 

Existe-t-il,  à  côté  ou  au-dessus  des  centres  sudoripares  médullaires, 
un  centre  bulbaire?  On  l’a  prétendu,  en  s’appuyant  sur  ce  fait  que  la 
sudation  réflexe  est  moins  abondante,  chez  l’animal  dont  la  moelle  a 
été  sectionnée  au-dessous  du  bulbe,  que  chez  l’animal  normal.  Le  fait 
est  exact,  mais  il  ne  prouve  pas  l’existence  d’un  centre  bulbaire  :  la 
section  sous-bulbaire  de  la  moelle,  détermine  une  inhibition  tempo¬ 
raire  des  centres  réflexes  sous-jacents,  suffisante  pour  expliquer  la 
diminution  de  la  sudation  ;  chez  un  animal  à  section  sous-bulbaire, 
dont  la  vie  doit  être  entretenue  par  la  respiration  artificielle,  l’expé¬ 
rience  est  toujours  faite  pendant  la  période  d’inhibition  médullaire. 
L’existence  d’un  centre  sudoripare  bulbaire  n’est  pas  établie. 

Existe-t-il  des  centres  cérébraux  de  la  sudation,  parce  que  cer¬ 
taines  émotions  la  provoquent  ?  Le  fait  d’une  sudation  émotive  est 
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vrai  ;  mais  il  démontre  seulement  que  les  centres  sudoripares  peuvent 
être  mis  en  activité  par  des  impressions  cérébrales, 

La  pilocarpine  et  l’atropine,  ou  leurs  sels,  agissent  de  remar¬ 
quable  façon  sur  la  sécrétion  sudorale.  La  pilocarpine  (1  centi¬ 
gramme  pour  un  cliat)  la  provoque  abondante  et  prolongée  ; 
l’atropine  (1  milligramme  pour  un  chat)  la  suspend  :  l’excitation 
du  nerf  sciatique,  chez  le  chat  atrophié,  est  absolument  ineffi¬ 
cace. 

Si  on  injecte  1  centigramme  de  pilocarpine  sous  la  peau  d’un 
chat,  dont  on  a  sectionné  un  nerf  sciatique,  on  voit  la  sudation 
apparaître,  abondante,  aux  quatre  pattes.  Cette  observation 
démontre  que  la  pilocarpine  exerce  une  action  à  la  périphérie, 
sans  démontrer  toutefois  qu'elle  n’exerce  pas  d’action  centrale. 
Cette  action  périphérique  s’exerce-t-elle  sur  l’élément  nerveux  ou 
sur  l’élément  glandulaire  du  système  périphérique?  Si  on  répète 
l’expérience  sur  un  animal  dont  le  nerf  sciatique  a  été  sectionné 
deux  jours  auparavant,  la  sécrétion  sudorale  est  moins  abondante 
à  la  patte  correspondante  qu’aux  trois  autres.  Si  on  répète  l’expé¬ 
rience  sur  un  animal  dont  le  nerf  sciatique  a  été  sectionné  dix 
jours  auparavant  (le  nerf  est  dégénéré),  la  sécrétion  sudorale  est 
nulle  à  la  patte  correspondante.  La  pilocarpine  agit  donc  sur 
l’appareil  nerveux  terminal,  car  on  ne  saurait  admettre  comme 
vraisemblable  une  dégénérescence  glandulaire,  rigoureusement 
parallèle  à  la  dégénérescence  nerveuse. 

Mais  l’action  de  la  pilocarpine  ne  s’exerce  pas  seulement  à  la 
périphérie  ;  elle  s’exerce  aussi  au  niveau  des  centres  sudoripares. 
Si  on  lie  l’aorte  abdominale  du  chat,  et  si  on  injecte  dans  une 
veine  jugulaire  1  centigramme  de  pilocarpine,  on  voit  la  sécrétion 
sudorale  se  produire,  abondante  aux  pattes  antérieures,  faible, 
mais  très  nette,  aux  pattes  postérieures  ;  or,  on  ne  saurait  admettre 
1  que  la  pilocarpine  soit  venue  au  contact  des  terminaisons  ner- 
>  veuses,  dans  les  pulpes  digitales  des  pattes  postérieures,  puisque 
î  l’aorte  est  liée  ;  donc  l’action  n’a  pu  porter  que  sur  les  centres 
k  sudoripares  lombaires.  Cette  conclusion  se  trouve  encore  appuyée 
\  par  ce  fait  que  la  section  d’un  nerf  sciatique,  chez  le  chat  à  aorte 
abdominale  liée,  empêche  la  sécrétion  sudorale  de  se  produire  du 
(  côté  correspondant,  sous  l’influence  de  la  pilocarpine. 

L’atropine  est  l’antagoniste  typique  de  la  pilocarpine  :  chez 
■  l’animal  atrophié,  il  ne  se  produit  plus  de  sudation,  sous  l’influence 
de  l’action  périphérique  ou  centrale  de  la  chaleur,  de  l’asphyxie, 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  40 


626 


PRÉCIS  DÉ  PHYSIOLOGIE 


de  l’excitation  des  nerfs  sciatique,  médian  et  cubital.  On  démontre, 
comme  pour  la  pilocarpine,  que  Faction  de  l’atropine  s’exerce  à 
la  fois  sur  l’appareil  nerveux  terminal  et  sur  les  centres  sudori- 
pares. 

On  a  cherché  à  établir  l’existence  de  nerfs  fréno-sudoraux,  antago¬ 
nistes  des  nerfs  sudoripares. 

Si  on  sectionne,  chez  le  cheval,  le  sympathique  cervical,  on  voit  la 
peau  de  la  face,  au  voisinage  de  l’oreille,  se  couvrir  de  sueur  ;  l’exci¬ 
tation  du  bout  supérieur  du  cordon  sympathique  diminue  cette  suda¬ 
tion.  Ce  fait  ne  démontre  pas  l’existence  de  nerfs  fréno-sudoraux 
dans  le  sympathique,  car  il  trouve  une  explication  suffisante  dans  la 
vaso-constriction  faciale,  consécutive  à  l’excitation  du  sympathique. 
Si  on  excite  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  sectionné,  chez 
un  chat  qui  a  reçu  une  injection  faible  de  pilocarpine,  on  voit  quelque¬ 
fois  la  sudation  diminuer.  Ce  fait  ne  démontre  pas  l’existence  de 
nerfs  fréno-sudoraux  dans  le  nerf  sciatique,  car  il  trouve  une  expli¬ 
cation  suffisante  dans  la  vaso-constriction  consécutive  à  l’excitation 
de  ce  nerf. 

L’existence  des  nerfs  fréno-sudoraux  est  encore  à  démontrer. 


CHAPITRE  XXV 


LES  PRODUITS  DE  DÉSASSIMILATION  DES  PROTÉINES 

Sommaire.  —  1.  La  désassimilation  des  protéines;  généralités.  — Voies 
d’élimination  de  l’azote.  Azote  de  désintégration  du  protoplasma  vivant  et  usine 
vitale.  Albumine  fixe  et  albumine  circulante.  Éliminations  azotées  urinaire  et  fécale. 
Hypothèses  sur  la  dégradation  des  protéines,  sur  la  désamination,  etc. 

2.  L'urée.  — Variations  urinaires  de  l’urée.  —  a.  Précurseurs  possibles  de  l’urée.  Hypo¬ 
thèses.  Expériences.  Des  acides  aminés  et  le  carbonate  d’ammoniaque  peuvent  être 
transformés  en  urée  dans  l’organisme  :  expériences  d’injections  ;  leur  transforma¬ 
tion  se  fait  dans  le  foie  :  expériences  de  circulations  artificielles  dans  le  foie. —  h.  Pré¬ 
curseurs  réels  de  l'urée.  Quelques  faits  pathologiques.  Animaux  à  fistule  d’Eck  ; 
modifications  urinaires  consécutives  à  la  ligature  de  l’artère  hépatique  chez  ces  ani¬ 
maux.  Remarquables  accidents  présentés  par  les  chiens  à  fistule  d’Eck  et  intoxica¬ 
tion  carbonique.  Les  carbonates,  produits  normaux  de  la  désintégration  protéique. 
La  notion  des  corps  ammoniacaux  ;  leur  distribution  dans  le  sang  et  les  tissus  ;  les 
carbonates  dérivent  essentiellement  du  tube  digestif  et  de  ses  annexes.  Acides  aminés 
et  urée.  Y  a-t-il  une  formation  extra-hépatique  d’urée  :  pourquoi  cette  question  se 
pose.  Tentatives  expérimentales  diverses  destinées  à  résoudre  ce  problème.  Hépatec¬ 
tomie  pratiquée  chez  les  animaux  à  fistules  d’Eck  normale  ou  inversée.  Discussion 
des  résultats.  Il  n’y  a  pas  de  production  extra-hépatique  d’urée. 

3.  Les  sels  ammoniacaux.  —  Quantité  des  sels  ammoniacaux  urinaires.  Transfor¬ 
mation  intra-organique  de3  sels  ammoniacaux  chez  les  carnivores  et  chez  les  herbi¬ 
vores.  Augmentation  des  sels  ammoniacaux  urinaires  sous  l’influence  des  acides  non 
combustibles  dans!  'organisme.  Empoisonnement  par  les  acides.  Production  rénale 
d’ammoniaque. 

4.  L’acide  urique.  — a  .Acide  urique  chez  l’homme.  Variations  sous  l’influence  del’ali- 
mentation  ;  augmentation  dans  la  leucocytémie.  Acide  urique,  bases  xanthiques  et 
nucléo-protéides.  Production  endogène  d’acide  urique.  Élimination  urique  urinaire 
et  hyperleucocytose.  Les  purines.  Élimination  urinaire  d’azote  de  purines.  Influence 
des  purines  alimentaires  sur  la  quantité  des  purines  urinaires. Déficit  de  purines.  — 
b.  Uricolyse.  Allantoïne.  Acide  urique  et  allantoïne  chez  le  chien.  Allantoïne  produit 
terminal,  acide  urique  produit  intermédiaire  du  métabolisme  des  purines  chez  le 
chien.  Uricase.  Élimination  d’acide  urique  chez  les  chiens  à  fistule  d’Eck  normale  ou 
nversée.  Le  foie  du  chien  est  un  organe  uricolytique.  Acide  urique  produit  termina! 
du  métabolisme  des  purines  chez  l’homme.  Métabolisme  des  purines  chez  la  gre¬ 
nouille  ;  uricase  et  allantoïnase.  Acide  urique  chez  les  oiseaux  :  étude  expérimentale. 

5.  Les  autres  substances  azotées  de  l’urine.  —  Créatinine  urinaire.  Créa- 
tine  et  créatinine.  —  Acide  hippurique  et  hippurate  .Synthèse  intra-organique  de 
1  ’acide  hippurique  chez  le  eliien  ;  synthèse  rénale.  Synthésé  de  l’acide  ornithurique 
chez  les  oiseaux.  —  Produits  sulfurés  et  phosphorés  de  la  désintégration  protéique. 
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1.  La  désassimilation  des  protéines.  Généralités. 

Nous  avons  établi,  en  étudiant  les  échanges  gazeux  de  l’orga¬ 
nisme,  qu’il  ne  s’élimine  pas  d’azote  ou  de  composés  azotés  par  les 
voies  pulmonaires  et  cutanée  (voir  p.  455)  en  quantité  appré¬ 
ciable.  L’élimination  azotée  se  fait  par  la  voie  intestinale  et  surtout 
par  la  voie  rénale. 

Les  matières  fécales  contiennent  des  produits  azotés.  Ce  sont 
des  substances  alimentaires,  non  absorbées  (kératines,  nu- 
cléines,  etc.)  ;  ce  sont  des  substances  provenant  des  sucs  digestifs 
(mucines,  etc.)  et  de  l’épithélium  intestinal  ;  ce  sont  des  produits 
de  fermentations  microbiennes  des  substances  intestinales.  La 
quantité  d’azote  contenue  dans  les  fèces  n’est  pas  négligeable  :  il 
faut  en  tenir  compte  dans  la  détermination  des  échanges  azotés  ; 
mais  l'azote  fécal  ne  doit  pas  entrer  en  ligne  de  compte  dans  la 
détermination  de  la  désintégration  protéique  ;  les  substances 
azotées  des  fèces  ne  résultent  pas,  au  moins  pour  la  part  la  plus 
importante,  de  la  transformation  intra-organique  des  substances 
azotées  des  tissus. 

L’azote  contenu  dans  l’urine  a  une  autre  signification.  Pendant 
longtemps,  on  l’a  considéré  comme  azote  de  désintégration  du 
protoplasma  vivant ,  traduisant  l’intensité  de  1 1  usure  vitale  de  ce 
protoplasma.  Aujourd’hui,  on  tend  à  distinguer  deux  parts  dans 
cet  azote  urinaire  :  une  première  part  correspond  à  cet  azote  de 
désintégration  protoplasmique,  et  sa  quantité  relativement  faible 
ne  doit  pas  dépasser  la  quantité  d’azote  éliminé  par  les  urines 
pendant  le  jeûne  prolongé,  à  la  période  d’élimination  azotée  i 
constante  ;  une  seconde  part  correspond  à  l’azote  des  pro-  ’ 
duits  azotés,  absorbés  au  niveau  de  l’intestin  et  qui  n’ont  pas 
été  assimilés  au  protoplasma  vivant,  soit  que,  reconstitués  en 
albumines,  ils  soient  demeurés  produits  exclusivement  chi¬ 
miques,  réserves  non  organisées  des  humeurs  et  des  tissus,  soit 
qu’ils  soient  demeurés  acides  aminés  jusqu’à  leur  décomposition 
en  produits  d’excrétion.  L’azote  de  désintégration  protoplas¬ 
mique  doit  être  en  quantité  au  moins  sensiblement  constante, 
indépendante  de  la  composition  de  la  ration  alimentaire  ;  l’azote  > 
complémentaire  dépend  essentiellement  de  cette  ration.  Aussi, 
a-t-on  été  conduit  à  considérer  l’azote  de  V albumine  fixe,  ou  fixée 
dans  le  protoplasma,  et  l’azote  de  l’albumine  (mieux  vaudrait 
dire  *  des  produits  azotés,  albumines  ou  autres)  non  fixée  dans  le 
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protoplasma,  ou  albumine  circulante.  L’azote  urinaire  correspond 
tout  à  la  fois  à  la  désintégration  de  l’albumine  fixe  et  de  l’albu¬ 
mine  circulante. 

Chez  l’animal  en  équilibre  azoté,  la  quantité  d’azote  contenue 
dans  les  urines  et  dans  les  fèces,  dans  un  temps  donné,  est  égale 
à  la  quantité  d’azote  ingérée,  pendant  le  même  temps,  à  une 
approximation  près,  qui  ne  dépasse  pas  les  erreurs  inhérentes  aux 
dosages  et  aux  procédés  d’étude  adoptés,  —  sauf  dans  deux  cir¬ 
constances  :  1°  chez  les  femelles  de  mammifères,  quand  il  y  a 
lactation  (une  partie  importante  de  l’azote  passant  dans  le  lait)  ; 
2°  chez  les  animaux  (homme,  cheval)  qui  ont  des  glandes  sudori- 
pares,  quand  il  y  a  sudation  abondante  (une  partie,  d’ailleurs  très 
minime,  de  l’azote  passant  dans  la  sueur). 

Cette  proposition  n’est  vraie  que  dans  le  cas  d’équilibre  azoté  ; 
quand  cet  équilibre  azoté  n’est  pas  réalisé  (amaigrissement  azoté 
ou  engraissement  azoté  chez  l’adulte,  croissance  de  l’organisme 
chez  le  jeune),  l’élimination  azotée  urinaire  et  fécale  est  supé¬ 
rieure,  ou  inférieure  à  l’ingestion  azotée,  selon  que  l’organisme 
décompose  les  protéines  de  ses  tissus,  ou  fixe  des  protéines  dans 
ses  tissus. 

Donc  l’élimination  azotée  se  fait  exclusivement  (1)  par  les 
urines  et  par  les  fèces  ;  chez  le  chien  (surtout  chez  le  chien  nourri 
de  viande),  l’azote  se  retrouve  presque  uniquement  dans  l’urine  ; 
les  fèces  n’en  renferment  que  1  à  3  p.  100  ;  chez  les  herbivores, 
l'azote  fécal  est  toujours  plus  considérable  et  peut  même  parfois 
égaler  l’azote  urinaire. 

Le  tableau  de  la  page  suivante  donne  des  exemples  dans  le 
cas  d’équilibre  azoté  et  nutritif. 

Les  substances  azotées  de  l’urine,  qui  représentent  en  fait  la 
presque  totalité  de  l’azote  de  désassimilation,  sont,  chez  l’homme 
et  chez  les  mammifères  :  l’urée  et  les  sels  ammoniacaux ,  les  urates , 
et  les  bases  xanthiques  ou  puriques ,  les  hippurates ,  la  créatinine  \ 
chez  les  oiseaux  et  chez  les  reptiles  :  les  urates,  et  accessoirement 
l’urée  ;  chez  les  batraciens  (grenouille)  :  l’urée,  comme  chez  les 
i  mammifères,  sans  urates. 


(1)  U  y  a  toutefois  une  petite  perte  azotée,  par  suite  de  la  chute  des  productions 
I  épidermiques.  Extrêmement  faible  chez  l’homme  (fraction  de  centigramme  par  jour), 
■  elle  est  plus  importante  chez  les  animaux  ;  elle  atteindrait  0»r,2  par  jour  chez  le 

chien,  même  0>'r,c  à  l'époque  de  la  mue  j  elle  atteindrait  2  grammes  par  jour  chez  1» 

beeui, 
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I 


azote 

AZOTE  EXCRÉTÉ 

DURÉE 

ingéré. 

Urinaire. 

Fécal. 

Total. 

de 

l’expérience. 

Chien  .... 

2  499gr,00 

2  475gr,00 

30gr,6 

2  595gr,6 

49  jours. 

•  •  •  • 

986gr,00 

943gr,7 

39gr,l 

982gr,9 

58  — 

'  «  *  •  • 

612gr,00 

603gr,3 

8gr,6 

611gr,9 

12  — 

J  •  •  •  • 

714gr,00 

711gr,4 

7gr,l 

718gr,5 

14  — 

Cheval. .  „ . 

117gr,25 

76gr,76 

44gr,74 

121gr,50 

Par  jour. 

—  . . . 

213gr,76 

145gr,29 

66gr,72 

212gr,76 

Bœuf . 

Vache  lai- 

174gr,50 

90gr,00 

81gr.50 

171gr,50 

tière. . . . 

1  448gr,77 

562gr,35 

575gr,71 

1  138gr,06 

Déficit  de 
310gr, 71, com¬ 
blé  par  l’azote 
du  lait 
293gr,08. 

6  jours. 

Pigeon  . . . 

147gr,00 

» 

» 

145gr,9 

124  jours. 

1°  Exemples  de  constitutions  moyennes  d’urines,  chez  l’homme. 

1  litre  Urine  d’un  jour 
d’urine.  1  300  cm3; 


Eau . . .  956  gr. 

Matières  organiques. ...  28 

Sels .  16 


Urée . 

25gr,00 

33gr,00 

Sels  ammoniacaux  .... 

0gr,75 

0gr,90 

Acide  urique . 

0gr,50 

0gr,60 

Bases  xanthiques . 

0gr,05 

0gr,06 

x4cide  hippurique . 

0gr,50 

0gr,60 

Créatinine . 

0gr,75 

lgr,00 

2°  Exemple  d’urines  humaines  (moyennes)  provenant  d’adultes  et 
d’enfants  et  d’urine  d’oie  :  comparaison  de  la  composition  azotée  : 


/  Urée . 

\  Sels  ammoniacaux. 

Homme.  ?  Acide  urique . 

f  Autres  substances 

V  azotées  . 

f  Urée . . 

Enfant  \  Sels  ammoniacaux  . 

nouveau-'  Acide  urique  , . 

né.  \  Autres  substances 
1,  azotées. ......... 


86  p.  100  (de84à87)de  l’azote  total. 
3  —  (de  2  à  5)  — 

2  —  (de  1  à  3) 

9  —  — 

75  p.  100  (73  à  78)  de  l’azote  total. 
9  —  (  8  à  10)  — 

5  —  (  3  à  7)  — 

11  —  (  8  à  14)  — 
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!  Acide  urique . 

Autres  substances 
azotées. ......... 


60  à  70  p.  100  de  l’azote  total. 


18  à  20  — 


Nos  connaissances  sur  la  désintégration  des  substances  pro¬ 
téiques  dans  l’organisme  sont  essentiellement  incomplètes.  Nous 
ne  savons  pas  si  les  déchets  azotés  des  urines  dérivent  nécessaire¬ 
ment  des  protéines  (protéines  fixes  ou  protéines  circulantes),  ou 
si  une  partie  ne  dérive  pas  d’acides  aminés,  qui,  après  absorption 
intestinale,  ne  sont  pas  entrés  en  une  combinaison  protéique. 
Nous  ne  savons  pas  par  quel  mécanisme,  sous  l’influence  de  quels 
agents  les  protéines  des  tissus  sont  décomposées  ;  nous  ne  savons 
pas  quelles  sont  les  étapes  successives  du  passage  des  protéines 
aux  substances  azotées  de  l’urine. 

Sans  doute,  on  a  énoncé  des  hypothèses,  insisté  sur  des  ana¬ 
logies,  sur  des  possibilités;  sans  doute,  on  a  procédé  à  des  amorces 
de  justification  de  ces  hypothèses,  mais  malheureusement  dans 
des  conditions  des  plus  artificielles  et  profondément  différentes 
de  celles  qui  président  au  métabolisme  azoté  du  vivant  :  nous  ne 
possédons,  en  vérité,  aucune  doctrine  basée  sur  des  faits  métho¬ 
diquement  enchaînés  et  soumis  à  l’épreuve  d’une  rigoureuse  cri¬ 
tique  expérimentale 

Ce  n’est  donc  qu’à  titre  de  renseignements,  et  en  insistant  sur  leur 
(caractère  purement  hypothétique,  que  nous  noterons  les  quelques  con¬ 
ceptions  suivantes. 

On  admet  que  la  destruction  ou  dégradation  des  protéines  se  fait, 
ou,  plus  exactement,  débute  par  des  réactions  de  dédoublement  hydro 
lytique. 

On  admet  que  l’hydrolyse  tissulaire  des  protéines,  comme  leur 
hydrolyse  digestive,  conduit  à  la  production  d’acides  aminés,  les 
mêmes  dans  les  deux  cas.  Ainsi  le  problème  de  la  désintégration  des 
protéines,  et  celui  de  la  désintégration  des  acides  aminés  absorbés, 
mais  inutilisés,  ne  forment  qu’un  seul  et  même  problème,  celui  de  la 
désintégration  des  acides  aminés. 

On  admet  que  ces  acides  aminés  subissent,  probablement  dans  le 
foie,  la  désamination,  c’est-à-dire  perdent  leur  azote  sous  forme 
d’ammoniaque  et  engendrent  des  composés  non  azotés,  qui  seraient, 
suivant  les  uns  [formule  (1)]  des  acides-alcools,  et  la  réaction  com¬ 
porterait  une  hydratation  ;  suivant  les  autres  [formule  (2)],  des 
acides  a-cétoniques  et  la  réaction  correspondrait  à  une  oxydation. 


(1) 


C6H3  —  OH2  —  CHNH2  —  C02H+H20 

phénylalanine. 

=C6H5  —  CH2  —  CHOH —  C02H+NH3. 

Acide  phényllactigue. 
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\ 


OU 

(2)  C6H5  —  CH2  —  CHNH2  —  C02H  +  0 

phénylalanine. 

=  C6H5  —  CH2  —  CO  —  C02H  +  NH3 

Ac.  phénylpyruviqne. 

On  admet  que  ces  produits  non  azotés  de  la  désintégration  des 
protéines  subissent  des  oxydations  successives,  qui  les  conduisent 
soit  à  l’état  d’acide  carbonique  et  d’eau  (après  passage  par  plusieurs 
intermédiaires),  soit  à  l’état  d’acide  butyrique,  puis  d’acide  acétyl 
acétique,  soit  à  l’état  de  sucre,  etc. 

N’insistons  pas  sur  ce  petit  roman  chimique ,  dont  les  épi¬ 
sodes  sont  peut-être  intéressants,  mais  qui  n’est  pourtant 
encore  qu’une  œuvre  d'imagination,  et,  puisque  nous  ne  pouvons 
actuellement  connaître  les  étapes  de  la  destruction  protéique, 
étudions  les  produits  ultimes  de  cette  destruction,  l’urée,  les 
sels  ammoniacaux,  l’acide  urique,  l’acide  hippurique,  la  créati¬ 
nine  . 

2.  L'urée. 

L’urée  est  le  produit  le  plus  important,  au  point  de  vue  pon¬ 
déral,  de  l’élimination  azotée,  chez  l’homme  et  chez  les  mammi¬ 
fères.  La  quantité  d’urée  éliminée  dans  un  temps  donné  n’est  pas 
modifiée  par  le  travail  musculaire,  ou  par  le  refroidissement  du 
milieu  ambiant,  chez  les  animaux  abondamment  nourris  de  sub¬ 
stances  terniaires,  ou  contenant  d’importantes  réserves  ternaires  ; 
elle  est  augmentée,  mais  seulement  très  légèrement  augmentée,  par 
ces  causes,  chez  les  animaux  essentiellement  nourris  de  protéines, 
ou  en  état  d’inanition.  Le  grand  facteur  des  variations  de  l’urée,  et 
par  suite  des  variations  de  l’élimination  azotée,  est  l’alimentation. 
La  quantité  d’urée  augmente  avec  la  quantité  des  protéines  ingé  - 
rées,  et  l’animal  tend  à  se  mettre  en  équilibre  azoté,  c’est-à-dire 
à  éliminer  autant  d’azote  qu’il  en  reçoit  par  vingt-quatre  heures 


(voir  Équilibre 

azoté).  Exemple 

• 

Viande 

Urée 

Viande 

Urée 

ingérée. 

éliminée. 

ingérée. 

éliminée. 

300  gr. 

32  gr. 

1  500  gr. 

106  gr. 

600 

49  — 

1  800  — 

128  — 

900  t*** 

68  *— » 

2  000  — 

144 

1  200  «*** 

m  ~  * 

2  500  *•*** 

173  — 
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a.  Précurseurs  possibles  de  l’urée.  —  Comment  Vurée 
provient-elle  des  protéines  du  protoplasma  et  des  humeurs  ({)? 

Deux  hypothèses  sont  possibles  :  ou  l’urée  dérive  immédiate¬ 
ment  de  la  décomposition  protéique,  ou  elle  est  l’un  des  termes 
ultimes  d’une  série  de  transformations,  commençant  à  la  molécule 
protéique  complexe,  pour  aboutir  aux  produits  simples  d’élimina¬ 
tion.  C’est  cette  seconde  hypot  hèse  qu’on  a  plus  particulièrement 
soumise  au  contrôle  expérimental  :  on  a  donc  dû  rechercher  in 
vivo  les  intermédiaires  entre  les  protéines  et  l’urée. 

11  est  logique  de  supposer  que  ces  intermédiaires  pourraient 
être  :  soit  des  substances  qu’on  obtient  in  vitro ,  quand,  par  des 
agents  chimiques  divers,  on  provoque  la  décomposition  des 
protéines  ;  soit  des  substances  qu’on  trouve  dans  les  tissus  et 
humeurs  de  l’organisme  (et  même  dans  l’urine),  et  dont  on  con¬ 
naît  les  relations  chimiques  avec  l’urée. 

On  sait  que  les  protéines  fournissent,  sous  l’influence  de  la 
trypsine  du  suc  pancréatique  et  de  l’érepsine  du  suc  intestinal, 
des  acides  aminés  divers  (glycocolle,  leucine,  acide  aspartique, 
tyrosine,  tryptophane,  etc.)  ;  sous  l’influence  de  la  vapeur  d’eau 
surchauffée  ou  de  terres  alcalines  à  haute  température,  les  mêmes 
acides  aminés,  et  en  outre  de  l’ammoniaque,  de  l’acide  carbo¬ 
nique,  etc.  ;  sous  l’influence  des  alcalis  caustiques  ou  de  la  putré¬ 
faction,  encore  les  mêmes  acides  aminés  et  en  outre  de  l’ammo¬ 
niaque,  de  l’acide  carbonique,  de  l’indol,  du  scatol,  etc. 

Dans  l’urine,  on  trouve  de  l’ammoniaque,  ou,  plus  exactement, 
des  sels  ammoniacaux  assez  abondants.  Or  on  connaît  les  intimes 
relations  chimiques  de  l’urée  et  du  carbonate  d’ammoniaque, 
celle-là  étant  l’anhydride  de  celui-ci,  celle-là  se  transformant  en 
celui-ci  sous  l’influence  de  divers  ferments  figurés.  On  a  même 
enseigné  pendant  longtemps  que  le  sang  circulant  contient  une 
notable  proportion  d’ammoniaque  à  l’état  de  carbonate  d’ammo¬ 
niaque  ;  il  semble  qu’en  vérité  le  sang  n’en  renferme  que  de  très 
minimes  quantités. 

Il  est  donc  raisonnable  de  rechercher  expérimentalement  si 
l’urée  dérive  (ou  tout  au  moins  peut  dériver),  dans  l’organisme, 
soit  des  acides  aminés  (qu’on  retrouve  dans  toutes  les  décompo¬ 
sitions  de  protéines  in  vitro),  soit  de  sels  d’ammoniaque,  et  plus 
particulièrement  de  carbonate  d’ammoniaque.  Notons  que  des 


(1)  Nous  considérerons  ci-dessous  l’origine  de  1  ’uréë  à  partir  des  acides  aminés,  question 
importante,  si,  comme  il  est  vraisemblable,  une  partie  des  acides  aminé»  absorbée 
échappe  à  la  reconstitution  protéique* 
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acides  aminés,  tout  au  moins,  existent  dans  le  sang,  en  notable 
proportion. 

Les  acides  aminés  pourraient-ils  être  les  précurseurs  de  Vurée 
de  V organisme? 

Les  acides  aminés  ont  pu  être  transformés,  au  moins  partielle¬ 
ment,  par  l’action  de  certains  réactifs  oxydants,  en  acide  earba- 
mique  (forme  intermédiaire  entre  le  carbonate  d’ammoniaque  et 
l’urée).  Parmi  les  acides  diaminés,  l’arginine  tout  au  moins  a  pu  être 
transformée  par  hydratation  en  urée  et  ornithine  (acide  diamino- 
yalérianique). 

Un  animal  étant  en  équilibre  azoté  pour  un  régime  alimentaire 
déterminé,  si  on  lui  fait  ingérer,  ou  si  on  lui  injecte  dans  les 
vaisseaux  ou  sous  la  peau,  de  la  leucine ,  de  Yalanine ,  du  glyco- 
colle  de  V acide  aspartique  ou  de  la  sérine ,  on  constate  une  augmen¬ 
tation  de  Purée  éliminée  ;  la  tyrosine  et  la  phénylalanine  ne 
produisent  pas  d’augmentation  d’urée. 


Exemple.  —  Chien  en  équilibre  azoté  : 


EXPÉRIENCE  I 

EXPÉRIENCE  II 

Glycocolle 

ingéré. 

Azote 
de  l’uxée 
éliminée . 

Glycocolle 

ingéré. 

Azote 
de  l’urée 
éliminée. 

1er  jour . 

0 

3§r,25 

0 

4&r,50 

2e  —  . 

0 

3gr,06 

0 

4§r,52 

3e  —  . 

148r,6 

5«r,68 

0 

4®r,34 

4e  —  . 

0 

3§r,44 

0 

4sr,58 

5e  —  ...... 

; 

0 

3sr,25 

25  gr. 

7gr.44  i 

Les  acides  aminés,  introduits  expérimentalement  dans  l’orga¬ 
nisme,  sont-ils  la  matière  première  de  la  production  de  l’urée? 
Ou  ne  déterminent-ils  une  augmentation  de  l’élimination  de  l’urée 
qu’en  provoquant  une  désintégration  protéique  plus  intense, 
eux-mêmes  passant  dans  les  excreta  sans  transformation,  ou  après 
une  transformation  quelconque,  autre  que  la  transformation 
en  urée  ? 

Pour  résoudre  cette  question,  on  a  fait  les  expériences  'sui¬ 
vantes.  Dans  des  foies  d’animaux  à  jeun  depuis  vingt-quatre 
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heures,  on  fait  circuler  du  sang  défibriné  (1);  ce  sang,  passant  dans 
le  foie  'de  vingt-cinq  à  trente  fois  en  trois  ou  quatre  heures, 
s’enrichit  d’abord  en  urée,  pendant  les  premiers  passages,  puis 
conserve  une  teneur  en  urée  constante,  quel  que  soit  le  nombre 
des  passages  et  la  durée  de  la  circulation.  (Cette  proposition  n’est 
vraie  que  pour  les  foies  d’animaux  à  jeun  depuis  vingt-quatre 
heures  au  moins.)  Ce  fait  étant  établi,  on  fait  circuler,  dans  le 
foie  extrait  du  corps  d’un  animal  à  jeun  depuis  plus  de  vingt- 
quatre  heures,  du  sang  défibriné,  jusqu’à  ce  que  le  sang  et  le  foie 
se  soient  mis  en  équilibre  d’urée.  On  ajoute  alors  au  sang  une 
quantité  connue  d’acide  aminé,  et  on  le  fait  circuler  de  nouveau, 
vingt  à  vingt-cinq  fois,  en  quelques  heures,  dans  le  même  foie.  On 
dose,  au  bout  de  ce  temps,  l’urée  contenue  dans  le  sang.  Les  résul¬ 
tats  de  ces  expériences  sont  consignés  dans  le  tableau  suivant  : 


Nos 

d’expé¬ 

rience. 

URÉE  DAî 
de  s 

Avant 
l’addition 
de  l’acide 
aminé. 

100  c.c. 
ang. 

A  la  fin 
de 

l’expé¬ 

rience. 

nature 

et  quantité  de  l’acide 

aminé  ajouté. 

l’excès  d’urée 

trouvé  correspond 
à  tant  p.  100 
de  la  quantité 
d’acide  aminé 
ajouté. 

1 

0gr,045 

0gr,074 

1 

gr.  glycocolle 

73,7  p.  100 

2 

0gr,042 

0gr,075 

1 

gr.  — 

81,7  — 

3 

0gr,042 

0gr,074 

2 

gr.  — 

39,5  — 

4 

0gr,059 

0gr,146 

2 

gr.  — 

100,0  — 

5 

0gr,039 

0gr,046 

2 

gr.  leucine 

14,0  — 

6 

0gr,056 

0gr,106 

2 

gr.  — 

100,0  — 

7 

0gr,059 

0gr,091 

2 

gr.  — 

85,2  — 

8 

0gr,036 

0gr,062 

2&r,2  ac.  aspartique 

51,5  — 

9 

0gr,044 

0gr,044 

0 

0 

(1)  Dans  toutes  ces  expériences  de  circulation  artificielle,  on  choisit  le  sang  défibriné 
et  non  pas  le  liquide  de  Ringer  ou  quelque  autre  liquide  artificiel  ;  la  présence  de  sang 
oxygéné  est,  en  effet,  une  condition  nécessaire  à  l’action  transformatrice  que  le  foie 
exerce  sur  les  acides  aminés  et  sur  le  carbonate  d’ammoniaque, 
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Comme,  dans  ces  expériences,  la  quantité  d’urée  produite  peut 
atteindre  la  quantité  théorique'  (expériences  4  et  6)  résultant 
de  la  transformation  des  acides  aminés  en  urée,  mais  ne  dépasse 
cette  quantité  dans  aucun  cas,  on  est  autorisé  à  admettre  que 
l’urée  néoformée  provient  de  la  transformation  matérielle  des 
acides  aminés  eux-mêmes,  au  moins  dans  les  expériences  de  cir¬ 
culation  artificielle  à  travers  le  foie  extrait  de  l’organisme. 

—  Les  sels  ammoniacaux  pourraient-ils  être  des  précurseurs 
de  l’urée  dans  l’organisme  ? 

On  a  constaté  tout  d’abord  les  faits  suivants  :  si  on  fait  ingérer 
à  un  chien  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures  3  grammes,  par 
exemple,  de  citrate  de  potasse  ou  de  soude,  les  urines,  qui  étaient 
acides,  deviennent  alcalines  ;  si  on  lui  fait  ingérer  3  grammes  de 
citrate  d’ammoniaque,  les  urines  restent  acides.  Or  la  plupart  des 
sels  à  acides  organiques,  les  citrates  notamment,  se  transforment 
en  carbonates  dans  l’organisme  ;  les  carbonates  de  potasse  et  de 
soude,  éliminés  par  les  reins,  rendent  les  urines  alcalines  ;  si  les 
urines  ne  deviennent  pas  alcalines,  après  ingestion  de  citrate 
d’ammoniaque,  c’est  vraisemblablement  que  le  carbonate  d’am¬ 
moniaque,  qui  en  dérive,  a  été  transformé.  On  peut  se  demander 
s’il  n’a  pas  été  transformé  en  urée,  combinaison  à  réaction  neutre. 
Dans  ces  expériences,  on  obtient  les  mêmes  résultats,  si  on  fait 
ingérer  au  chien,  au  lieu  de  citrates,  des  formiates,  des  acétates, 
des  malates,  des  tartrates,  etc.,  tous  sels  se  transformant  en 
carbonates  dans  l’organisme  :  l’ingestion  des  sels  de  soude  ou 
de  potasse  rend  les  urines  alcalines,  l’ingestion  des  sels  d’ammo¬ 
niaque  ne  modifie  pas  leur  réaction  acide. 

Si,  à  un  animal  en  équilibre  azoté,  on  fait  ingérer,  ou  si  on  lui 
injecte  dans  les  veines  un  sel  ammoniacal  à  acide  organique,  on 
constate  que  la  quantité  d’urée  urinaire  augmente,  et  que  la  quan¬ 
tité  des  sels  ammoniacaux  urinaires  reste  constante. 

Exemple.  ■ —  Chien  en  équilibre  azoté  avec  500  grammes  de  viande 
par  jour. 

Élimination  (  Ammoniaque  0sr,526  (de  0,484  à  0,556). 
journalière.  (  Urée .  32&r,470  (de  30,660  à  35,110). 

On  lui  fait  ingérer  par  jour,  pendant  deux  jours,  5sr,92  d’ammo¬ 
niaque,  sous  forme  de  carbonate  d’ammoniaque  ;  on  constate  : 

Élimination  (  Ammoniaque. . . .  0s*,616 

journalière.  \  Urée  „ .  a .... ,  .  36^r,560 


/ 
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La  transformation  des  sels  ammoniacaux  en  urée  se  fait  dans  le 
foie.  En  effet  : 

1°  Si  on  fait  circuler  25  à  50  fois,  en  deux  heures,  du  sang 
défibriné,  oxygéné  par  agitation  à  l’air,  dans  les  principaux 
organes  (foie,  reins,  muscles)  d’un  animal  préalablement  soumis 
à  un  jeûne  d’au  moins  vingt-quatre  heures,  on  ne  constate  pas 
d’augmentation  d’urée  dans  ce  sang.  Si  on  ajoute  au  sang 
circulant  soit  du  carbonate  d’ammoniaque,  soit  des  sels  ammo¬ 
niacaux  à  acides  organiques  (formiate,  acétate,  tartrate,  etc.) 
transformables  en  carbonate  d’ammoniaque  dans  l’organisme, 
on  constate  un  enrichissement  en  urée  du  sang  qui  circule  dans 
le  foie,  et  de  celui-là  seul. 


N03 

d’expériences. 

sang 

UREE 
dans  100  c.c. 

sang  avant 
circulation. 

URÉE 
dans  100  c.c. 
sang  après 
circulation. 

circulant 

dans 

additionné  de  ' 

1 

Foie . 

0 

0§r,0448 

0gr,0445 

9 

— 

f  0gr,016 

Carbonate  ]  \  /wr  /oi  '■7 

.  a  0gr,017 

ci  ammoniaque .  j 

(  p.  100  c.c. 

0gr,0452 

0gr,0812 

3 

— 

0gr,0193 

0gr,0o94 

4 

— 

Q§r,0538 

0gr,1253 

5 

— 

Formiate  J  0gr,85 

d’ammoniaque,  (p.  100  c.c. 

0gr,0512 

0gr,096I 

6 

Reins . 

0gr,05 

j,  .  <  p.  100  c.c. 

d  ammoniaque,  j  1 

(  environ. 

Os r, 0402 

0gr,0398 

7 

Muscles  . 

0gr,0i40 

0gr,0138 

8 

— ■ 

0gr,0383 

0gr,0382 

2°  Si,  chez  un  chien  néphrectomisé  (chez  lequel,  par  suite, 
l’urée  formée  ne  s’élimine  plus),  on  injecte  du  carbonate  d’ammo¬ 
niaque,  ou  des  sels  d’ammoniaque  à  acides  organiques  (carbamate, 
formiate,  etc.),  transformables  en  carbonate  d’ammoniaque  dans 
l’organisme,  on  constate  une  augmentation  de  l’urée  du  sang, 
plus  grande^que  chez  les  animaux  témoins  néphrectomisés,  qui 
n’ont  pas  reçu  de  sels  ammoniacaux. 
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TÆ 


\  substance  injectée 

]  et  quantité  pour  100  c.c. 
sang  environ. 

1 

URÉE  POUR  100  C.C.  SANG 

accrois¬ 
sement 
de  l’urée 
pour  1  heure 
et  pour  100  c.c. 
sang. 

avant 

l’injection. 

1  heure  après 
l’injection. 

J  i 

!  Rien  ................ 

0»r,0450 

0§r,0510 

0§r,0060 

j  lgr.  carbamate  d’am. 

0^r,0237 

0gr,0424 

0sr,0187 

j  0sr,50  formiate  d’am. . 

1 

0"r,0534 

0"r,1075 

0^,0541 

3°  Si,  après  la  néphrectomie  et  avant  l’injection  de  sel  ammo¬ 
niacal,  on  pratique  la  ligature  des  vaisseaux  sanguins  du  foie,  on 
ne  constate  plus  d’augmentation  de  l’urée. 


i  A  l’origine . 

0§r, 042(3 

Urée  pour 

100  e.  c.  sang. 

)  90  min.  après  l’injection 

- 

(  du  sel  ammoniacal.  . 

0^r,0423 

[  A  l’origine  . . 

0§r,0624 

*  Urée  pour 

100  c.c.  sang. 

<  55  min.  après  l’injection 

(  du  sel  ammoniacal . . 

0§r,0616 

Ces  dernières  expériences  tendent  à  prouver  que  le  foie  est  le  seul 
organe  capable  de  transformer  en  urée  les  sels  ammoniacaux. 


b.  Précurseurs  réels  de  l’urée.  —  Mais,  de  ce  que  l’orga¬ 
nisme  peut  transformer  en  urée  les  acides  aminés,  le  carbonate 
d’ammoniaque  et  les  sels  ammoniacaux  à  acides  organiques, 
transformables  en  carbonate  d’ammoniaque  dans  l’organisme 
il  n’en  résulte  pas  que  ces  substances  soient  nécessairement  les 
précurseurs  de  l’urée.  Sans  doute,  l’organisme  fabrique  au 
moinô  des  sels  ammoniacaux,  puisqu’on  les  retrouve  dans  l’u¬ 
rine  ;  sans  doute,  l’organisme  reçoit-il  par  l’absorption  diges¬ 
tive  des  acides  aminés,  et  peut-être  en  fabrique-t-il  en  désinté¬ 
grant  ses  protéines  (on  en  trouve  dans  le  sang  et  dans  l’urine,  au 
moins  en  quantité  minime)  ;  mais  rien  ne  prouve  que  le  foie  les 
puisse  transformer  en  urée,  à  la  dose  minime  qu’ils  représentent 
dans  le  sang  ;  rien  ne  prouve  surtout  que  l’urée  dérive  nécessaire¬ 
ment  de  ces  substances 
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Dans  certaines  maladies  du  foie  (notamment  dans  l’atrophie  aiguë 
du  foie,  dans  la  dégénérescence  amyloïde  du  foie,  dans  l’empoison¬ 
nement  phosphoré),  on  constate  (dans  quelques  cas,  mais  non  dans 
tous)  que  les  rapports  de  l’urée  et  des  sels  ammoniacaux  urinaires  ne 
sont  pas  normaux.  Chez  l’homme  normal,  l’urée  contient  86  p.  100 
de  l’azote  urinaire  ;  les  sels  ammoniacaux  en  contiennent  3  p.  100  ; 
chez  l’homme  à  lésions  hépatiques,  l’urée  peut  ne  contenir  que 
56  p.  100  de  l’azote  urinaire  et  les  sels  ammoniacaux  peuvent  en 
contenir  jusqu’à  36  p.  100  :  on  trouve  également,  dans  ces  cas  patho- 
ogiques,  des  acides  aminés,  et  notamment  de  la  leucine,  dans  l’urine. 


Fig.  177.  —  La  fistule  d’Eck  (figure  schématique). 

1.  Dispositions  avant  la  fistule. 

2.  —  après  — • 

F,  foie  ;  V.C.,  veine  cave  inférieure  ;  V. S. H.,  veine  sus-hépatique  ;  V.P.,  veine  porte; 
a,  artère  hépatique  ;  m,  n,  les  tronçons  de  la  veine  porte  ligaturée  et  sectionnée. 


Ces  observations  ne  sauraient  d’ailleurs  établir  que  les  sels  ammo¬ 
niacaux  et  les  aci  es  aminés  sont  les  précurseurs  nécessaires  de  l’urée. 

!  Il  serait  possible  que,  par  suite  de  la  suppression  des  fonctions  hépa¬ 
tiques,  des  troubles  nutritifs  se  manifestent,  en  dehors  du  foie,  entraî- 
|  nant  eux-mêmes  une  modification  des  réactions  de  la  désintégration 
extra-hépatique.  Cette  hypothèseest  d’autant  plus  vraisemblable  que, 
dans  les  cas  considérés,  apparaissent  dans  l’urine  des  acides  anormaux, 
tels  que  l’acide  lactique,  l’acide  acétylacétique  et  l’acide  fs-oxybu- 
tyrique  d’une  part,  et  que,  d’autre  part,  l’injection  de  ces  mêmes 
acides,  chez  les  animaux  sains,  provoque  la  diminution  de  l’urée  et 
l’augmentation  des  sels  ammoniacaux  urinaires.  Les  observations 
pathologiques  ne  constituent  plus,  dès  lors,  qu’un  fait  intéressant. 

Plus  précis  sont  les  renseignements  fournis  par  les  animaux 
porteurs  de  la  fistule  d’Eck.  La  fistule  d’Eck  est  réalisée  de  la 
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façon  suivante  :  on  lie  la  veine  porte  au  niveau  du  hile  du  foie  ; 
on  pratique  un  orifice  latéral  dans  le  bout  intestinal  de  cette  veine, 
et  on  suture  les  bords  de  cet  orifice  aux  bords  d’un  orifice  sem¬ 
blable,  pratiqué  à  hauteur  convenable  dans  la  paroi  de  la  veine 
cave  inférieure.  Dans  ces  conditions,  le  sang  du  système  porte 
s’écoule  directement  dans  le  système  cave  inférieur,  sans  traverser 
le  foie  ;  le  foie  ne  reçoit  plus  de  sang  que  de  l’artère  hépatique  (1), 
qui  suffit  à  entretenir  sa  vitalité  et  à  lui  permettre  de  remplir  ses 
fonctions,  au  moins  de  façon  suffisante,  pour  assurer  la  survie, 
car  les  animaux  opérés  peuvent  survivre  indéfiniment,  ou  tout 
au  moins  des  mois  et  des  années. 

L’urine  des  animaux  à  fistule  d’Eck,  sans  ligature  de  l’artère 
hépatique,  ne  présente  pas,  au ‘moins  en  général,  de  modification 
profonde  dans  sa  composition.  Il  n’en  est  plus  de  même,  si  on 
pratique,  chez  ces  animaux,  la  ligature  de  l’artère  hépatique,  ou 
l’ablation  du  foie.  Pendant  les  quelques  heures  de  survie,  on 
constate  les  faits  suivants  :  diminution  de  l’urée,  augmentation 
de  l’acide  urique  et  des  sels  ammoniacaux,  diminution  du 
rapport  de  l’azote  de  l’urée  à  l’azote  total,  augmentation  du 
rapport  de  l’azote  ammoniacal  à  l’azote  total,  augmentation 
du  rapport  de  l’azote  ammoniacal  à  l’azote  de  l’urée. 

Exemples.  —  On  compare  la  constitution  de  l’urine,  chez  l’anima] 
normal  et  chez  le  même  animal  opéré  (fistule  d’Eck  et  ligature  de 
l’artère  hépatique). 

I.  —  Élimination  d’urée  pour  une  heure  : 


Avant  l’opération .  0§r,94  0sr,79  0er,68 

Après  l’opération .  Or,22  0sr,55  0®r,27 

Durée  de  survie .  14  h.  26  h.  20  h. 

T) A  Az.  d’urée  _  (  Avant  l’opération  . . .  88,5  p.  100 

aPP01  Az.  total  (  Après  l’opération  . .  .  77,2  — 


II.  —  Élimination  d’ammoniaque  pour  une  heure  : 


Avant  l’opération .  0sr,0161 

Après  l’opération . .  0^r,0165 


T)  4  Az.  ammon.  j  Avant  l’opération.  2,0p.  100  1,3  p.  100 
aPPOi  Az.  urée  (Après  l’opération.  3,3  —  3,0  — 


(l)La  quantité  de  sang  traversant  le  foie,  chez  les  animaux  à  fistule  d’Eck,  est  environ 
le  quart  de  la  quantité  le  traversant  normalement. 
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En  recherchant  la  forme  sous  laquelle  se  présente  l’ammo¬ 
niaque,  dans  les  urines  de  l’animal  qui  a  subi  la  fistule  d’Eck  et 
la  ligature  de  l’artère  hépatique,  on  a  été  amené  à  supposer  que 
c’est  la  forme  carbamate  (l’acide  carbamique  est  la  monocar- 
bamide,  l’urée  est  la  bicarbamide).  L’urine  et  le  sang  normaux 
renferment  des  traces  de  carbamates  ;  l’urine  et  le  sang  des  ani¬ 
maux  opérés  en  renferment  de  plus  grandes  quantités.  Faut-il 
donc  supposer  que  les  carbamates  sont  des  précurseurs  de  l’urée 
dans  l’organisme  et  que  le  foie  les  transforme  en  urée?  L’observa¬ 
tion  des  animaux  à  fistule  d’Eck,  sans  ligature  de  l’artère  hépa¬ 
tique,  justifie  cette  hypothèse. 

Le  chien  à  fistule  d’Eck  peut  présenter  à  intervalles  irréguliers  des 
crises  durant  lesquelles  on  observe  ce  qui  suit.  Doux  et  obéissant 
de  son  naturel,  il  devient  alors  méchant  et  entêté,  puis  faible  et 
somnolent  ;  sa  marche  est  irrégulière  et  ataxique  ;  plus  tard,  il  est  en 
proie  à  une  agitation  extrême  ;  on  note  en  même  temps  de  remar¬ 
quables  phénomènes  d’analgésie  et  de  cécité  :  l’animal  entend,  mais 
il  ne  voit  pas,  il  heurte  les  objets  situés  sur  son  passage  :  il  ne  sent 
pas  la  douleur  :  on  peut  lui  transpercer  le  nez,  lui  écraser  la  patte, 
sans  provoquer  de  réactions  ;  plus  tard,  enfin,  il  présente  des  convul¬ 
sions  cloniques  et  tétaniques,  puis  du  coma,  alternant  avec  les  con¬ 
vulsions.  L’ensemble  de  ces  phénomènes,  qui  constitue  une  crise,  dure 
environ  trois  jours.  La  mort  peut  survenir  dans  le  coma,  ou  l’animal 
peut  se  rétablir,  revenir  à  une  santé  en  apparence  parfaite,  pour  pré¬ 
senter,  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  de  nouvelles  crises  sem¬ 
blables  à  la  première,  auxquelles  il  survit,  ou  dont  il  finit  par  mourir. 

On  peut  faire  apparaître  à  volonté  une  crise,  chez  un  animal  à 
fistule  d’Eck  :  il  suffit  de  lui  faire  ingérer  un  repas  riche  en  viande  ou 
de  la  poudre  de  viande. 

Ces  accidents  sont  dus  à  l’accumulation  de  carbamates  dans  l’orga¬ 
nisme  des  chiens  à  fistule  d’Eck,  car  on  peut  les  reproduire  en  injec¬ 
tant  dans  les  veines  d’un  chien  normal  une  solution  de  carbamate  d8 
soude  ou  de  chaux  (solution  à  5  p.  100  dans  l’eau  salée  à  9  p.  1  000).  Si 
on  en  injecte  0gr,25  par  kilogramme,  on  note  de  la  somnolence  et  de 
l’ataxie  motrice  intense;  si  on  en  injecte  0gr, 30  par  kilogramme,  on 
note  de  l’agitation  extrême  et  de  l’ataxie  légère,  de  la  cécité  et  de  l’anal  - 
i  gésie  totale  ;  si  on  en  injecte  0gr,60  par  kilogramme,  on  note  des 
convulsions  cloniques  et  tétaniques,  et  la  mort  peut  survenir  dans  le 
^  coma,  ou  les  accidents  peuvent  se  dissiper. 

Si  on  fait  ingérer  à  un  chien  normal  de  24  kilogrammes,  par  exemple, 
'  10  grammes  de  carbamate  de  soude  (additionné  de  carbonate  de 
soude  pour  éviter  une  décomposition  du  carbamate  par  l’acide  du 

Îsuc  gastrique),  on  ne  provoque  aucun  accident.  Si  on  fait  ingérer  à  un 
chien  à  fistule  d’Eck,  du  même  poids,  24  kilogrammes  par  exemple, 
10  grammes  de  carbamate  de  soude,  additionné  de  carbonate  de 
|  soude,  on  observe  tous  les  symptômes  de  l’empoisonnement  car- 
-  bamique  :  somnolence  et  ataxie,  puis  agitation,  cécité  et  analgésie 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  41 
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{les  phénomènes  convulsifs  ne  se  manifestent  pas  avec  cette  dose, 
introduite  dans  l’estomac).  Le  carbamate  de  soude,  ingéré  dans 
l’estomac,  est  donc  toxique  pour  le  chien  à  fistule  d’Eck,  à  des  doses 
poifr  lesquelles  il  est  inoffensif  pour  le  chien  normal. 

Dira-t-on  que,  dans  ces  expériences  avec  le  carbamate  de  soude,  ce 
sel,  décomposé  dans  l’organisme,  fournit  de  l’ammoniaque  et  qu’on 
assiste  à  l’empoisonnement  ammoniacal  ?  Nous  répondrons  que,  dans 
l’empoisonnement  ammoniacal,  on  constate  surtout  une  exagération 
de  l’excitabilité  réflexe,  mais  jamais  la  somnolence,  la  cécité  et 
l’analgésie. 

En  résumé ,  les  accidents  consécutifs  à  la  fistule  d’Eck  résultent 
de  l’accumulation  de  carbamates  dans  l’organisme,  la  circulation 
réduite  du  foie  (réduite  au  quart  environ)  ne  permettant  plus  à  ce 
viscère  de  les  transformer  en  quantité  suffisante,  et  le  rein  ne  par¬ 
venant  plus  à  les  éliminer,  quand  ils  se  produisent  plus  abon¬ 
damment,  à  la  suite  de  l’alimentation  carnée.  Si  l’on  remarque 
que,  chez  les  animaux  à  fistule  d’Eck  avec  ligature  de  l’artère 
hépatique,  il  y  a  diminution  de  la  quantité  absolue  d’urée,  dimi¬ 
nution  du  rapport  de  l’azote  de  l’urée  à  l’azote  total,  augmentation 
du  rapport  de  l’azote  ammoniacal  à  l’azote  total,  on  peut  admettre 
que  l’animal  normal  est  capable  de  transformer  en  urée  les  car¬ 
bamates  produits  dans  ses  tissus,  et  que  l’animal  opéré  est  inca  ¬ 
pable  de  faire  cette  transformation. 

Mais,  dira-t-on,  qui  prouve  que,  chez  l’animal  normal,  les 
carbamates  sont  les  précurseurs  de  l’urée,  ou  même  parmi  les 
précurseurs  de  l’urée?  Ne  peut-on  pas  supposer  que,  par  suite 
de  la  réduction  des  fonctions  hépatiques,  il  se  produit,  en  dehors 
du  foie,  un  trouble  nutritif,  dont  la  conséquence  serait  la  pro¬ 
duction  de  carbamates,  aux  lieu  et  place  d’une  autre  substance? 
Nous  connaissons  des  faits  du  même  ordre  :  la  suppression  fonc¬ 
tionnelle  du  pancréas,  par  exemple,  produit  des  troubles  de  la 
nutrition  sucrée,  dans  l’intimité  des  tissus. 

On  doit  considérer  les  carbamates  comme  des  produits  normaux 
de  la  désintégration  protéique ,  car  on  a  démontré  leur  présence 
normale  dans  le  sang  du  chien  normal  et  dans  l’urine  de  l’homme, 
du  chien  et  du  cheval  normaux. 

Les  carbamates  sont-ils  les  seuls  précurseurs  de  l’urée,  ou  d’autres 
substances,  dérivant  comme  eux  des  protéines,  jouissent-elles  de  la 
même  propriété?  En  particulier,  l’ammoniaque  ne  provient-elle  des 
protéines  que  sous  la  forme  carbamate,  ou  peut-elle  affecter  une  autre 
forme?  Il  n’est  pas  possible  actuellement  de  répondre  à  ces  ques¬ 
tions.  On  doit  toutefois  noter  la  présence  dans  le  sang  de  traces  de 
lactate  d’ammoniaque  (plus  abondant  au  moment  du  maximum  de 
désintégration  protéique  :  Qsr,30  à  0sr,50  par  litre  de  sang  après  le 
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repas,  contre  0§r,15  après  un  jeûne  de  quarante-huit  heures)  ;  on 
doit  noter  aussi  que  ce  sel  apparaît  dans  l’urine,  en  quantité  impor¬ 
tante,  quand  il  y  a  insuffisance  hépatique  (cirrhose  du  foie,  hépatite 
aiguë,  empoisonnement  phosphoré). 


Si,  renonçant  à  séparer  actuellement  les  carbamates ,  les  sels 
ammoniacaux  et  les  acides  aminés ,  on  les  réunit  en  un  seul  groupe, 
sous  le  nom  de  corps  ammoniacaux ,  on  peut  aller  plus  loin  dans  la 
connaissance  de  l’origine  de  ces  composés  et  de  leur  transfor¬ 
mation  en  urée  ;  car,  si  on  ne  possède  pas  de  procédés  satisfai¬ 
sants  de  dosage  des  carbamates,  on  peut  doser  les  corps  ammo¬ 
niacaux,  pris  dans  leur  ensemble,  assez  exactement  pour  en  faire 
l’étude  physiologique. 

En  dosant  les  corps  ammoniacaux  (exprimés  en  ammoniaque 
correspondante),  dans  les  divers  tissus  du  chien,  soit  à  jeun  depuis 
deux  à  quatre  jours,  soit  nourri  de  viande,  soit  nourri  de  pain  et  de 
lait,  on  a  trouvé,  pour  100  grammes  d’organes,  les  résultats  suivants  : 


tissus  examines 


corps  ammoniacaux  exprimés 

en  ammoniaque  correspondante. 


Sang  artériel . ) 

Sang  de  la  veine  cave 
inférieure . . 

Sang  de  la  veine  porte.. j 

Sang  de  la  veine  sus-hépa¬ 
tique  . 

Lymphe . 

Foie . 

Pancréas . 

Rate . 

Muscles . 

Cerveau . 

Reins . 

Poumons . 

Muqueuse  gastrique . 

Contenu  gastrique . 

Muqueuse  intestinale. .  .  . 
Contenu  intestinal . 


A  jeun. 

Nourriture  carnée. 

Nourriture 

pano-lactée. 

Milligr. 

Milligr. 

Milligr. 

0,38 

[  1,6  —  1,4  —  1,3 
—  1,5— 1,7 

2,7 

1,1  — 1,9 

8,4  —  5,6  —  4,0 

—  3,7  —  3,8 

- - 

1,8  —2,0  —  0,5 

-■ 

— 

0,6 

- - 

7,3 

24,0 

7,6 

6,0 

10,6 

9,1 

4,6 

14,8 

9,1 

— 

19,4 

11,3 

4,6 

10,7 

5,5 

— 

20,3 

12,3 

— 

1,1 

— 

21,5 

52,8—43,2—44,9 

16,0 

— 

16,4—24,3—  9,9 

3,4 

16,2 

23,0—41,7—28,9 

9,1 

' 

43,6 — 40,2 — 22,4 

29,0 
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Ce  tableau  présente  des  points  importants  à  relever  :  1°  Le  sang 
de  la  veine  sus-hépatique  est  moins  riche  en  corps  ammoniacaux 
que  le  sang  de  la  veine  porte  ;  donc  des  corps  ammoniacaux 
disparaissent  pendant  la  traversée  du  foie.  2°  Le  sang  de  la  veine 
cave  inférieure  contient  la  même  quantité  de  corps  ammoniacaux 
que  le  sang  artériel  ;  donc  les  corps  ammoniacaux  ne  prennent 
pas  naissance  à  la  périphérie,  en  dehors  du  territoire  porte, 
3°  Le  sang  de  la  veine  porte  est  beaucoup  plus  riche  en  corps 
ammoniacaux  que  le  sang  artériel;  donc  les  corps  ammoniacaux 
se  produisent  au  niveau  des  capillaires  du  territoire  porte  ; 
l’analyse  du  sang  des  diverses  branches  de  la  veine  porte  a 
donné  les  résultats  suivants  : 

Sang  de  la  veine  pancréatico-duodénale  ....  11,2 


mésentérique .  6,7 

gastrique .  6,7 


Ces  résultats  indiquent  qu’il  se  produit  des  corps  ammoniacaux 
dans  l’ensemble  des  capillaires  origines  de  la  veine  porte,  donc 
dans  les  capillaires  du  tube  digestif  et  de  ses  annexes.  Cette  conclu¬ 
sion  est  confirmée  par  la  richesse  des  muqueuses  gastrique  et 
intestinale  en  corps  ammoniacaux. 

Ces  corps  ammoniacaux  proviennent-ils  d’une  fermentation 
intestinale,  se  produisant  aux  dépens  des  aliments?  C’est  possible, 
pour  une  part  ;  ce  n’est  pas  vraisemblable,  pour  la  totalité.  Si, 
en  effet,  la  teneur  en  corps  ammoniacaux  est,  dans  le  contenu 
intestinal,  égale  ou  supérieure  à  la  teneur  dans  la  muqueuse 
intestinale,  par  contre,  dans  l’estomac,  la  muqueuse  est  plus 
riche  que  le  contenu,  et,  dans  ce  viscère,  où  la  réaction  est  forte-  1 
ment  acide,  on  ne  saurait  parler  d’une  fermentation  microbienne 
importante.  D’autre  part,  même  pendant  le  jeûne,  les  muqueuses 
gastrique  et  intestinale  contiennent  une  forte  proportion  de  corps 
ammoniacaux. 

Enfin,  si,  à  un  chien  œsophagostomisé  et  gastrostomisé,  on  fait 
prendre  un  repas  fictif  ;  si  on  recueille  le  suc  gastrique  qui  s’écoule 
par  la  fistule  gastrique,  pendant  les  deux  heures  qui  suivent  ce 
repas  ;  si  on  sacrifie  alors  l’animal,  et  si  on  dose  les  corps  ammo¬ 
niacaux  contenus  dans  100  grammes  des  différents  viscères 
abdominaux,  on  obtient  les  résultats  suivants  : 


Muqueuse  gastrique .  42,2 

Contenu,  c’est-à-dire  suc  gastrique .  4,0 
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Muqueuse  intestinale 

Pancréas . 

Foie . 


24.6 

18.6 
21,3 


Donc,  d’une  part,  la  richesse  en  corps  ammoniacaux  des  viscères 
abdominaux  est  indépendante  de  la  présence  d’aliments  ;  d’autre 
part  (cela  résulte  de  la  comparaison  de  ces  derniers  nombres  avec 
ceux  obtenus  chez  l’animal  à  jeun  ;  voir  tableau  précédent, 
p.  643),  la  richesse  en  corps  ammoniacaux  des  organes  digestifs 
est  liée  à  leur  fonctionnement  sécrétoire. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  faits  suivants.  Un 
chien  œsophagostomisé  est  maintenu  au  jeûne  pendant  dix-huit 
heures  ;  on  recueille  ses  urines  des  six  heures  suivantes,  et 
on  y  dose  l’azote.  Ce  même  chien  est  maintenu  au  même  jeûne 
de  dix-huit  heures  et  reçoit  alors  un  repas  fictif  (qui  provoque 
les  sécrétions  gastrique  et  pancréatique).  On  recueille  ses  urines 
de  six  heures  suivantes,  et  on  y  dose  l’azote.  On  constate  une 
augmentation  de  l’azote  urinaire  à  la  suite  du  repas  d’épreuve, 
donc  à  la  suite  des  sécrétions  gastrique  et  pancréatique. 

Les  organes  digestifs  jouent  donc  un  rôle  important  dans  la 
production  des  corps  ammoniacaux,  mais  non  un  rôle  exclusif  ; 
car,  dans  maints  autres  organes,  on  peut  même  dire  dans  presque 
tous  les  organes,  on  trouve  des  quantités  de  corps  ammoniacaux 
plus  grandes  que  dans  le  sang.  Il  est  donc  vraisemblable  que 
tous  les  organes  prennent  part  à  la  production  des  corps  ammo¬ 
niacaux,  les  organes  digestifs  y  prenant  seulement  une  part  prépon¬ 
dérante. 

Le  joie  est-il  le  seul  organe  capable  de  transformer  en  urée  les 
corps  ammoniacaux?  —  Les  expériences  de  circulations  artifi¬ 
cielles,  faites  dans  divers  organes  extraits  de  l’organisme,  ont 
démontré  que  le  sang  additionné  de  sels  ammoniacaux  ne  s’enri¬ 
chit  en  urée  que  dans  le  foie  (voir  p.  637).  D’ailleurs,  si,  dans 
l’organisme  intact,  des  organes  autres  que  le  foie  peuvent  trans¬ 
former  en  urée  des  corps  ammoniacaux,  ce  qui  n’est  pas  démontré, 
il  reste  établi,  par  les  expériences  sur  les  animaux  à  fistule  d’Eck; 
que  cette  transformation  ne  serait  que  secondaire,  insuffisante 
pour  suppléer  à-  la  transformation  hépatique.  On  peut  donc 
admettre  que  le  foie  seul  transforme  en  urée  les  corps  ammo¬ 
niacaux. 
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formation  des  corps  ammoniacaux ,  c  est- à- dire  des  carbamates 
des  sels  ammoniacaux  et  des  acides  aminés  ?  Nous  avons  établi 
que  le  foie  transforme  en  urée  divers  acides  aminés  introduits 
dans  le  sang,  notamment  le  glycocolle,  la  leucine,  l’acide  aspar¬ 
tique,  etc. 

Or  le  sang  renferme  toujours,  même  pendant  le  jeûne,  des  acides 
aminés,  au  moins  en  minime  proportion  :  on  a  pu  identifier  le 
glycocolle,  l’acide  aspartique,  l’alanine,  la  leucine,  la  valine, 
l’acide  glutanique,  la  proline,  la  lysine,  l’arginine,  le  trypto- 
phane  ;  on  a  pu  doser  la  quantité  d’azote  de  ces  acides  aminés, 
trouvant  chez  le  chien  à  jeun,  pour  100  centimètres  cubes  de  sang, 
4m§r,5  d’azote  aminé,  et  chez  l’homme  à  jeun,  6msr,3.  Il  est 
donc  possible  qu’une  partie  de  l’urée  produite  dans  l’organisme 
dérive  de  la  transformation  intra-hépatique  de  ces  acides  aminés. 

Mais  nous  ne  savons  pas  encore  de  façon  sûre  si  les  acides 
aminés  engendrent  directement  de  l’urée,  ou  si  l’urée  est  l'abou¬ 
tissant  d’une  série  de  transformations  parmi  lesquelles  se  trou¬ 
verait  finalement  la  production  d’ammoniaque  (en  fait,  une  désa¬ 
mination  avec  production  d’ammoniaque).  Si  cette  dernière 
conception  était  quelque  jour  justifiée,  le  foie  formerait  exclusi¬ 
vement  l’urée  aux  dépens  du  carbonate  d’ammoniaque  (l’ammo¬ 
niaque,  en  effet,  forme  du  carbonate  d’ammoniaque  avec  l’acide 
carbonique  du  sang).  Mais  ne  commettons  pas  l’imprudence  de 
prendre  actuellement  position  en  cette  question  controversée. 

—  De  l’urée  se  forme-t-elle  directement  en  partant  des  protéines 
sans  intermédiaires ,  dans  quelque  tissu  autre  que  le  foie  ? 

L’urée  diminue  dans  l’urine,  à  la  suite  de  la  fistule  d’Eck 
combinée  avec  la  ligature  de  l’artère  hépatique  ;  elle  diminue  1 
dans  l’urine,  dans  le  cas  d’atrophie  aiguë  du  foie  ;  mais  elle  ne  1 
disparaît  ni  dans  un  cas,  ni  dans  l’autre.  Cette  conservation  de 
l’urée  ne  prouve-t-elle  pas  que  ce  corps  peut  prendre  naissance, 
sans  passer  par  la  forme  intermédiaire  acides  aminés,  ou  corps 
ammoniacaux,  puisque  la  transformation  de  ces  derniers  corps 
en  urée  n’est  plus  possible,  dans  les  conditions  expérimentales 
(suppression  du  foie)  considérées  ?  On  objectera  sans  doute  que, 
dans  l’atrophie  aiguë  du  foie,  la  suppression  fonctionnelle  de  cet 
organe  n’est  que  partielle  (si,  en  effet,  elle  était  totale,  le  sujet 
mourrait  en  quelques  heures)  et  que,  dès  lors,  l’urée  éliminée  peut 
très  bien  provenir  de  la  transformation  intra-hépatique  d’acides 
aminés  ou  de  corps  ammoniacaux,  et  l’on  ne  saurait  nier  le  bien- 
fondé  de  cette  remarque. 
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On  objectera  sans  doute,  d’autre  part,  que,  dans  la  fistule 
d’Eck  avec  ligature  de  l’artère  hépatique,  l’urée  éliminée  pendant 
les  quelques  heures  de  survie  est  peut-être  de  l’urée  d’origine 
hépatique,  ayant  passé  du  sang  dans  les  tissus  en  raison  de  sa 
grande  diffusibilité,  et  que  les  tissus  rendent  au  sang,  quand 
celui-ci  s’appauvrit  en  urée;  bref,  que  c’est  peut-être  de  l’urée 
préformée  au  moment  de  l’opération.  Et  cette  remarque  mérite 
considération. 

La  présence  d’uréë  dans  l’urine  des  malades  souffrant  d’une 
atrophie  jaune  aiguë  du  foie  et  des  chiens  à  fistule  d’Eck  et  à 
artère  hépatique  ligaturée  ne  saurait  donc  prouver  que  de  l’urée 
se  soit  formée  dans  quelque  tissu  autre  que  le  foie. 

On  s’est  appliqué  à  résoudre  le  problème  par  divers  artifices 
expérimentaux  ;  malheureusement,  les  résultats  publiés  jusqu’ici 
sont  souvent  contradictoires. 

Les  uns  se  sont  appliqués  à  doser  l’urée  du  sang  pénétrant  dans  un 
organe  et  l’urée  du  sang  qui  en  sort.  Les  nombres  trouvés  ne  diffèrent 
généralement  pas,  sauf  pour  deux  organes  :  pour  le  rein,  organe 
d’élimination  de  l’urée,  le  sang  veineux  est  moins  riche  en  urée  que 
le  sang  artériel  ;  pour  le  foie,  lieu  de  production  de  l’urée  aux  dépens 
des  acides  aminés  et  des  corps  ammoniacaux,  le  sang  de  la  veine  sus- 
hépatique  est  plus  riche  en  urée  que  le  sang  de  l’artère  hépatique  et 
que  le  sang  de  la  veine  porte.  Mais,  de  ce  que  le  sang  veineux  des 
autres  organes  contient  autant  d’urée  que  le  sang  artériel,  on  ne  peut 
pas  tirer  de  conclusion  ferme  :  il  ne  faut  pas  oublier  que  nos  méthodes 
d’analyse  de  l’urée  ne  sont  pas  d’une  extrême  précision  et  ne  nous 
permettraient  pas  de  reconnaître  un  minime  enrichissement  du  sang 
en  urée,  pendant  son  passage  dans  les  organes  autres  que  le  rein  et 
le  foie. 

Les  autres  ont  comparé  les  teneurs  en  urée  des  organes  par  rapport 
au  sang  circulant,  estimant  que,  de  la  plus  grande  richesse  en  urée 
des  organes  par  rapport  au  sang  circulant,  on  serait  autorisé  à  conclure 
que  ces  organes  ont  produit  de  l’urée.  Les  résultats  numériques 
publiés  sont  discordants,  ce  qui  tend  à  prouver  que  les  méthodes 
d’analyse  sont  insuffisantes.  Il  semble  toutefois  que  les  auteurs  qui 
ont  usé  des  méthodes  d’analyse  les  plus  exactes  ont  constaté  l’égalité 
des  proportions  d’urée  dans  les  organes  et  dans  le  sang,  ce  qui  incite¬ 
rait  à  conclure  que  les  organes  (autres  que  le  foie)  ne  fabriquent  pas 
d’urée. 

D’autres  ont  fait  circuler  un  grand  nombre  de  fois  du  sang  défibriné, 
oxygéné  par  agitation  à  l’air,  dans  divers  organes  extraits  du  corps. 
En  général,  le  sang  ne  s’est  pas  enrichi  en  urée.  (Pour  que  le  sang 
s’enrichisse  en  urée  dans  une  telle  perfusion,  il  faut  que  la  perfusion 
se  fasse  dans  le  foie,  et  que  le  sang  ait  été  additionné  d’acides  aminés 
ou  de  carbonate  d’ammoniaque,  comme  nous  l’avons  noté  ci-dessus, 
p.  637.) 
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D’autres  ont  lié  l’aorte  et  la  veine  cave  inférieure  au  niveau  du 
diaphragme,  et  dosé  l’urée  du  sang  circulant  dans  le  train  antérieur 
de  l’animal,  au  moment  où  sont  posées  les  ligatures  et  quelques 
instants  avant  la  mort  de  l’animal,  soit  environ  une  heure  plus  tard. 
Ils  ont  reconnu  un  enrichissement  en  urée  du  sang  circulant,  enrichis¬ 
sement  d’ailleurs  faible  ;  par  exemple  27  milligrammes  au  lieu  de 
24  milligrammes  pour  100  centimètres  cubes  de  sang  ;  par  exemple 
encore,  58  milligrammes  au  lieu  de  52  milligrammes  (33  milli¬ 
grammes  au  lieu  de  27  milligrammes  si  on  prend  la  moyenne  de  six 
expériences).  Mais,  de  cet  enrichissement  en  urée,  on  ne  saurait  rien 
conclure,  car,  la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  ayant  été  faite  en 
amont,  du  confluent  delà  veine  sus-hépatique,  du  sang  provenant  du 
foie  a  pu  se  mélanger,  au  niveau  de  l’embouchure  de  la  veine  sus- 
hépatique,  avec  du  sang  contenu  dans  l’ultime  segment  de  la  veine 
cave  inférieure,  sang  qui  peut  se  mélanger  avec  le  sang  circulant  dans 
le  train  antérieur  de  l’animal,  et  par  suite  apporter  à  ce  dernier  de 
l’urée  de  provenance  hépatique. 

Pour  résoudre  le  problème  dont  nous  nous  occupons,  divers 
expérimentateurs  ont  procédé  à  l’ablation  du  foie  et  ont  déter¬ 
miné,  pendant  'la  survie  de  l’animal,  la  richesse  en  urée  du  sang 
circulant. 

Pour  pouvoir  assurer  une  survie  d’au  moins  quelques  heures  aux 
animaux  hépatectomisés,  il  faut  assurer  une  dérivation  extra-hépa¬ 
tique  au  sang  du  système  de  la  veine  porte  :  on  y  réussit  en  établissant 
une  fistule  d’Eck  (voir  p.  639),  c’est-à-dire  une  anastomose  entre  la 
veine  porte  et  la  veine  cave  inférieure,  permettant  au  sang  porte  de 
s’écouler  dans  la  veine  cave  inférieure  quand  on  pratique  la  ligature 
de  la  veine  porte.  Pour  réaliser  l’hépatectomie  chez  les  chiens  à 
fistule  d’Eck,  les  uns  ont  extirpé  le  foie  lobe  après  lobe,  en  liant 
successivement  les  veines  qui  sont  les  origines  de  la  veine  sus-hépa¬ 
tique  ;  les  autres  se  sont  contentés  (l’hépatectomie  n’est  plus  alors 
anatomique  ou  chirurgicale  ;  elle  est  seulement  fonctionnelle)  de 
lier  l’artère  hépatique,  privant  ainsi  le  foie  de  tout  apport  sanguin. 
Mais  les  deux  procédés  sont  également  imparfaits  :  dans  le  premier 
procédé,  on  ne  peut  enlever  la  totalité  du  foie  sans  être  obligé  de 
pincer  latéralement  la  veine  cave  inférieure  à  son  contact  avec  le  foie, 
ce  qui  diminue  son  calibre,  fait  obstacle  au  retour  du  sang  veineux 
cave  inférieur  et  en  provoque  la  stase  et  par  suite  l’accumulation  dans 
les  territoires  d’origine  de  cette  veine  au  détriment  des  autres  régions 
du  corps  ;  dans  le  second  procédé,  la  veine  sus-hépatique  communique 
largement  avec  la  veine  cave  inférieure,  et  l’on  peut  aisément  concevoir 
que,  sous  l’influence  des  oscillations  respiratoires  du  diaphragme, 
un  mouvement  de  va-et-vient  du  sang  de  l’une  et  de  l’autre  veine  se 
produit  sans  cesse,  faisant  entrer  dans  la  circulation  générale  des 
produits  élaborés  par  le  foie  (l’élimination  du  foie  n’est  donc  pas 
parfaitement  obtenue). 

Pour  remédier  à  ces  imperfections*  on  a  pratiqué  la  ftstutè 
tl'Êëk  inversé®  (voit  la  description  de  cette  préparation#  pui^ 
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l’hépatectomie  réelle,  totale.  Dans  le  cas  de  fistule  d’Eck  inversée, 
l’ablation  totale  du  foie  peut  être  faite  sans  qu’un  obstacle  soit  opposé 
au  cours  du  sang  veineux  revenant  des  membres  inférieurs  et  des 
viscères  abdominaux. 

Les  expérimentateurs  qui  ont  disposé  de  chiens  à  fistule  d’Eck 
normale ,  auxquels  on  imposait  la  ligature  de  l’artère  hépatique,  ont 
constaté,  sinon  toujours,  au  moins  quelquefois,  durant  les  quelques 
heures  de  survie  de  l’animal,  une  légère  augmentation  de  l’urée  du 
sang.  Nous  avons  noté  tout  à  l’heure  les  raisons  pour  lesquelles  ces 
résultats  ne  sauraient  avoir  une  valeur  définitive. 


Les  expérimentateurs  qui  ont  disposé  de  chiens  à  fistule  d’Eck 
inversée,  auxquels  on  imposait  l’hépatectomie  réelle,  ont  pu  faire 
leurs  observations  pendant  une  survie  plus  longue  (survie  de 
vingt-quatre  heures  au  moins,  pouvant  atteindre  quarante-huit 
heures  et  plus,  si  l’on  prend  soin,  par  de  judicieuses  injections  de 
glycose,  de  maintenir  la  glycémie,  compromise  par  l’hépatectomie, 
à  un  taux  compatible  avec  la  vie).  Leurs  résultats  sont  assuré¬ 
ment  de  plus  grande  valeur  que  tous  autres.  Les  voici  tels  qu’ils 
résultent  d’une  centaine  d’expériences. 

Pendant  la  survie  des  animaux,  si  la  sécrétion  urinaire  se 
maintient,  la  proportion  d’urée  diminue  progressivement  dans  le 
sang  (comme  aussi  dans  l’urine).  Si  les  animaux  avaient  subi 
l’ablation  des  deux  reins  en  même  temps  que  l’ablation  du  foie, 
la  proportion  d’urée  demeure  constante  dans  le  sang,  à  la  valeur 
exacte  qu’elle  avait  au  moment  de  l’hépatectomie. 

Les  résultats  sont  les  mêmes,  que  la  proportion  de  l’urée  soit 
grande,  moyenne  ou  petite  dans  le  sang.  On  peut  augmenter  la 
proportion  d’urée  du  sang  en  pratiquant  d’abord  la  néphrectomie 
double,  puis,  quelques  heures  plus  tard,  l’hépatectomie  ;  on 
peut  diminuer  la  proportion  d’urée  du  sang  en  pratiquant  d’abord 
l’hépatectomie,  puis,  quelques  heures  plus  tard,  la  néphrectomie 
double  ;  quand  l’extirpation  des  reins  et  du  foie  est  faite  simulta¬ 
nément,  la  proportion  de  l’urée  du  sang  a  une  valeur  moyenne. 
Dans  tous  les  cas,  la  teneur  en  urée  du  sang  demeure  invariable, 
à  partir  du  moment  précis  où  les  deux  reins  et  le  foie  ont  été  enlevés 
Après  l’hépatectomie  et  la  double  néphrectomie,  la  teneur  du 
sang  en  acides  aminés  et  en  corps  ammoniacaux  est  augmentée 
durant  la  survie,  qui  peut  être  (quand  on  fait  des  injections  de 
glycose)  de  plus  de  trente  heures  ;  d’où  l’on  peut  conclure  à  coup 
sûr  que  les  tissus  autres  que  le  foie  peuvent  engendrer  des  acides 
aminés  et  des  corps  ammoniacaux,  mais  n’angendrênt  pas  d’urée* 
El  n'y  a  pas  de  production  mtra-hépatique*  d’uféëi 
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Voici,  pour  illustrer  ce  qui  précède,  quelques  résultats  numériques 
correspondant  à  100  centimètres  cubes  de  sang, 
a.  Le  foie  est  extirpé ;  les  reins  sont  conservés. 


AZOTE  D’URÉE 

AZOTE  D’ACIDES 
AMINÉS 

Au  moment  de  l’hopatectomie  . . . 

9mgr,00 

8mgr,20 

3  heures  après  F  hépatectomie  .  . 

7mgr,80 

- — 

6  — -  — 

5mgr,30 

- — 

9  —  — 

3mgr,35 

10mgr,40 

12  —  — 

Omgr  ]  5 

- - 

24  —  — 

lmgr,68 

11  mgrvgO 

b.  Le  foie  et  les  reins  sont  extirpés. 


AZOTE  D’URÉE 

AZOTE  D’ACIDES 
AMINÉS 

Au  moment  de  l’ablation  du  foie  et 

des  reins  . . . 

1  heure  après  les  ablations . . 

4  —  —  . 

^  •«i 

9mgr,50 

9mgr,70 

9mgr,40 

9mgr,80 

5mgr,43 

5mgr,56 

6mgr,90 

7mgr,50 

c.  Les  reins  sont  extirpés  d'abord  ;  le  foie  est  extirpé  huit  heures  plus 
tard. 


azote  d’urée 

AZOTE  D’ACIDES 
AMINÉS 

Au  moment  de  la  double  néphrec¬ 
tomie  . . . 

7mgr,35 

7mgri>72 

2  h.  30  après  la  double  néphrecto¬ 
mie . . . 

12mgr,50 

17mgr,20 

4  h.  après  la  double  néphrectomie  . 

6mgr,78 

7  h.  — 

20mgr,20 

— 

8  h.  On  pratique  l’hépatectomie .  . . 

23mgr,30 

7mgr,10 

2  h.  après  l’hépatectomie . 

22mgr,90 

— 

4  h.  —  . 

23mgr,30 

8mgr,32 

5  h.  30  après  l’hépatectomie . 

23mgr,00 

— 

8  h.  après  F  hépatectomie . 

22mgr,50 

llmgr,10 
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3.  Les  sels  ammoniacaux. 

Dans  l’étude  de  la  production  de  l’urée,  nous  avons  vu  les  relations 
qui  peuvent  être  établies  entre  l’urée  et  les  sels  ammoniacaux  expéri¬ 
mentalement  introduits  dans  l’organisme,  soit  par  ingestion,  soit 
par  injection.  On  a  longtemps  admis  sans  contestation  que  le  sang 
normal  contient  des  sels  ammoniacaux,  qu’on  considérait  comme 
dérivant  de  la  désintégration  protéique  des  tissus  ou  d’une  désamina¬ 
tion  des  acides  aminés.  Aujourd’hui,  on  tend  de  plus  en  plus  à  admettre 
que  le  sang  ne  contient  pas  d’ammoniaque,  ou  n’en  contient  que  des 
traces  infimes  (l’opinion  contraire  de  jadis  s’expliquant  par  ce  que 
de  l’ammoniaque  se  produit  dans  le  sang  extravasé,  et  que  sa  quantité 
est  d’autant  plus  grande  qu’on  a  plus  longtemps  attendu  pour  en 
faire  le  dosage).  Seul  le  sang  de  la  veine  rénale  en  contient  une  pro¬ 
portion  notable,  qui  se  dilue  dans  le  sang  de  la  circulation  générale, 
auquel  vient  se  mêler  le  sang  de  la  veine  rénale.  Si  ces  notions  se 
confirment,  le  rôle  des  sels  ammoniacaux  dans  la  production  de  l’urée 
serait  infime,  et  ne  mériterait  d’être  noté  que  pour  mémoire.  Les  sels 
ammoniacaux  urinaires  seraient  produits  par  les  reins  ;  aux  dépens 
de  quelle  substance?  Nous  l’ignorons  totalement. 

La  quantité  absolue  des  sels  ammoniacaux  urinaires  varie  avec 
l’alimentation  :  elle  est  maxima  avec  le  régime  carné,  minima  avec 
le  régime  végétal. 

QUANTITÉ  D’AMMONIAQUE  ÉLIMINÉE  PAR  LES  URINES  EN  24  HEURES 


Chien. 

Homme. 

Régime 

carné  pur . 

.  0?r,608 

0sr,875 

— 

mixte . 

.'....  (Rr,414 

0"r,642 

— 

végétal  pur . 

.  .  .  .  .  (Rr,266 

(Rr,400 

L’introduction  dans  l’organisme  du  chien  de  sels  ammoniacaux 
détermine  une  augmentation  de  l’élimination  de  l’urée  quand  les  sels 
injectés  sont  transformables  dans  l’organisme  en  carbonate  d’ammo¬ 
niaque  par  oxydation  (formiate,  citrate,  carbamate,  etc.)  ;  elle  ne 
détermine  aucune  augmentation  de  l’élimination  d’urée  quand  les  sels 
injectés  ne  sont  pas  transformés  dans  l’organisme  en  carbonate  d’am¬ 
moniaque  (chlorhydrate,  benzoate,  etc.).  La  transformation  préalable 
en  carbonate  d’ammoniaque  paraît  être  une  condition  nécessaire  de  la 
transformation  en  urée  des  sels  ammoniacaux  introduits  dans  V orga¬ 
nisme  du  chien. 

Il  n’en  est  pas  de  même  chez  les  herbivores,  et  notamment  chez  le 
lapin  :  l’introduction  dans  l’organisme  de  ces  animaux  de  sels  ammo¬ 
niacaux  quelconques  détermine  toujours  une  augmentation  de  l’éli¬ 
mination  d’urée.  La  différence  que  présentent  les  carnivores  et  les 
herbivores  n’est  qu’apparente  :  en  effet,  les  végétaux  ingérés  par  les 
herbivores  contiennent  en  abondance  des  sels  d’alcalis  à  acides  orga¬ 
niques,  transformables  en  carbonate  dans  l’organisme  (les  urines  des 
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herbivores  sont  fortement  alcalines).  Dès  lors,  des  doubles  décompo¬ 
sitions  peuvent  se  faire,  dans  l’organisme  des  herbivores,  entre  ces 
carbonates  d’alcalis  et  les  sels  ammoniacaux  introduits,  d’où  résulte 
la  formation  de  sels  d’alcalis  et  de  carbonate  d’ammoniaque  ;  les 
mêmes  doubles  décompositions  ne  se  font  pas,  au  moins  avec  la  même 
intensité,  dans  l’organisme  des  carnivores,  auxquels  leur  alimentation 
n’apporte  pas  un  excès  de  carbonates  alcalins. 

On  peut  donc  prévoir  que  l’introduction  dans  l’organisme  d’acides 
incapables  de  se  transformer  en  acide  carbonique  par  oxydation  intra¬ 
organique  augmentera  la  quantité  d’ammoniaque  dans  l’urine,  car 
l’acide  introduit,  se  combinant  à  une  partie  tout  au  moins  de  l’ammo¬ 
niaque  engendrée  dans  l’organisme  (on  disait  jadis  provenant  de  la 
désintégration  des  tissus,  on  dit  plus  volontiers  aujourd’hui  fabriquée 
par  le  rein),  la  soustraira  à  la  transformation  en  urée.  L’expérience 
vérifie  cette  conception.  Exemple  : 

1°  Un  homme  prend  une  alimentation  connue,  pendant  cinq  jours  ; 
il  élimine,  pendant  ce  temps,  U1',  159  d’ammoniaque  par  les  urines. 
Pendant  les  cinq  jours  suivants,  il  prend  la  même  alimentation,  à 
laquelle  il  ajoute  2gr,81  d’acide  chlorhydrique  ;  il  élimine,  pendant 
ce  temps,  6gr,  194  d’ammoniaque,  par  les  urines. 

2°  Un  chien,  recevant  par  jour  400  grammes  de  viande  et  50  grammes 
de  graisse,  élimine  de  0gr,438  à  0gr,592  d’ammoniaque  par  les  urines  ; 
on  ajoute  à  son  alimentation  4  grammes  d’acide  sulfurique,  il  éli¬ 
mine  0gr,776  d’ammoniaque  ;  on  ajoute  à  son  alimentation  7  grammes 
d’acide  sulfurique,  il  élimine  lgr,570  d’ammoniaque. 

3°  On  obtient  le  même  résultat  en  faisant  ingérer  à  l’animal  ou  à 
l’homme  de  l’acide  benzoïque  (non  transformable  en  acide  carbonique 
dans  l’organisme),  mais  non  en  leur  faisant  ingérer  des  acides  citrique, 
tartrique,  malique,  acétique,  etc. 

Ce  sont  là  des  faits  qui  permettent  d’apercevoir  le  mécanisme  de 
résist  ance  à  Y  empoisonnement  par  les  acides  :  tant  que  la  quantité 
d’ammoniaque  produite  suffit  à  saturer  les  acides  introduits,  il  ne  se 
produit  aucun  accident  ;  les  accidents  apparaissent  quand  il  ne  reste 
plus  d’ammoniaque  disponible  pour  saturer  l’acide  en  excès  (on 
observe  alors  un  abaissement  de  température,  de  la  dyspnée,  de  la 
somnolence,  du  collapsus).  Les  herbivores  résistent  infiniment  moins 
que  les  carnivores  à  l’empoisonnement  acide  :  des  quantités  d’acides 
très  faibles  produisent  des  accidents  ;  on  doit  rapprocher  de  ce  fait  la 
pauvreté  extrême  des  urines  des  herbivores,  et  notamment  du  lapin, 
en  sels  ammoniacaux  ;  que  cette  pauvreté  ait  pour  cause  une  trans¬ 
formation  plus  rapide  et  plus  complète  de  l’ammoniaque  (en  vérité 
des  traces  d’ammoniaque)  que  contient  le  sang  en  urée  par  le  foie, 
ou  une  production  réduite  de  l’ammoniaque  (dans  les  tissus  disait-on 
jadis,  par  le  rein  dit-on  aujourd’hui). 

Si  l’introduction  dans  l’organisme  d’acides  non  transformables  en 
acide  carbonique  provoque  une  augmentation  de  l’ammoniaque  uri¬ 
naire,  l’introduction  de  carbonates  alcalins  ou  des  sels  alcalins  à 
acides  organiques  transformables  en  carbonates  dans  l’organisme 
provoque  une  diminution  de  l’ammoniaque  urinaire. 

,  Exemple.  ■*-*  Un  t  chien  recevant  400  grammes,  do  viande  et 
fO  graffim  es  dégraissé  élimine  eWqin»  Johr  d.b  9sq583  à  0*^644  d’ftmiftoà 
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iliaque  par  les  urines  ;  si  on  ajoute  à  sa  ration  alimentaire  10  grammes 
d’acétate  de  soude,  il  n’élimine  plus  que  0gr,263  à  0gr,258  d’ammo¬ 
niaque  par  les  urines. 

Dans  l’organisme  se  forment,  par  désintégration  des  protéines,  des 
acides  incombustibles,  acide  sulfurique  et  acide  phosphorique  notam¬ 
ment.  On  est  amené  à  supposer  que  ces  acides  se  combinent  à  l’ammo¬ 
niaque  produite  (dans  la  même  désintégration  disait- on  jadis,  par  le 
rein  dit-on  aujourd’hui),  et  que,  sous  cette  forme,  l’ammoniaque 
non  transformable  en  urée  est  entraînée  dans  les  urines.  Cette  suppo¬ 
sition  est  d’autant  plus  vraisemblable  que  la  quantité  d’ammoniaque 
urinaire,  et  surtout  le  rapport  de  l’azote  de  l’ammoniaque  à  l’azote 
total  urinaire,  augmentent  quand  augmente  la  désintégration  pro¬ 
téique,  et,  par  suite,  quand  augmente  la  quantité  des  acides  sulfurique 
et  phosphorique  engendrés  dans  l’organisme.  C’est  ce  qui  se  produit 
dans  les  circonstances  suivantes  :  à  la  suite  d’un  repas  riche  en 
protéines  ;  pendant  l’inanition  ;  dans  certains  empoisonnements, 
tels  que  l’empoisonnement  par  le  phosphore.  C’est  ainsi  que  le  rapport 

civ^ammom  gge  ga  vajeur  normale,  2  à  5  p.  100,  à  13  et  16  p.  100 
azote  total 

au  quatrième  ou  cinquième  jour  de  l’inanition  chez  l’homme  ;  à 
8  et  12  p.  100  dans  le  diabète  grave,  etc. 

Notons  en  passant  que,  dans  le  diabète  grave,  il  se  forme  en  abon¬ 
dance,  par  un  mécanisme  que  nous  ignorons,  des  acides  organiques 
non  transformables  en  acide  carbonique  dans  l’économie  ;  tels  sont 
l’acide  acétylacétique  et  l’acide  oxybutyrique,  dont  la  quantité  peut 
atteindre  30  grammes  et  50  grammes  par  jour.  L’ammoniaque  passe 
dans  les  urines,  où  l’on  en  trouve  de  0gr,90  à  6  grammes  et  plus. 

—  A  maintes  reprises,  nous  avons  fait  allusion  à  une  production 
d’ammoniaque  au  niveau  du  rein,  production  que  démontrerait 
la  différence  de  teneur  en  ammoniaque  du  sang  de  l’artère  et  de  la 
veine  rénale,  le  premier  étant  extrêmement  pauvre  en  ammoniaque, 
le  second  en  contenant  une  notable  proportion.  Comme  le  rein  élimine 
des  sels  ammoniacaux,  cet  enrichissement  du  sang  en  ammoniaque 
pendant  la  traversée  rénale  ne  saurait  s’expliquer  qu’en  admettant 
que  le  rein  fabrique  de  l’ammoniaque.  Mais  ce  sont  là  questions  qu’on 
étudie  maintenant,  qui  prêtent  à  controverse,  et  qu’il  suffira  d’avoir 
ici  très  sommairement  indiquées. 


4.  L’acide  urique . 

a.  Acide  urique  chez  l’homme.  —  L’acide  urique  existe 
dans  l’urine  de  Y  homme  sous  forme  d’urates  acides.  Sa  quantité 
varie  avec  la  nature  et  l’abondance  de  la  ration  alimentaire  ; 
elle  est  plus  petite  dans  l’alimentation  végétale,  plus  grande 
dans  l’alimentation  carnée,  et  d’autant  plus  grande  que  la 
ration  carnée  est  plus  abondante.  On  a  trouvé,  par  exemple,  dans 
l’urine  des  vingt-quatre  heures,  chez  un  homme  : 
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% 

Avec  une  alimentation  purement  végétale  . .  0®r,478 

—  mixte . 0§r,650 

purement  carnée .  0®r,981 

- —  carnée  excessive .  Dr,950 


L’acide  urique  urinaire  présente  une  augmentation  remarquable 
dans  les  deux  cas  suivants.  1°  A  la  suite  de  Y  ingestion  de  thymus 
(500  grammes)  ou  de  pancréas ,  chez  l’homme  (1),  on  a  vu  l’élimi¬ 
nation  urique  passer  de  0§r,80  à  l§r,60,  à  2  grammes  et  même  à 
2§r,50;  àlasuitede  Vin  gestion  de  lOgrammes  d’une  nucléine  extraite 
du  tissu  splénique,  on  a  vu  l’élimination  urique  passer  de  0§r,80 
à  l§r,25.  2°  Dans  la  leucocytémie ,  l’acide  urique  urinaire  est 
d’ordinaire  considérablement  augmenté  ;  on  a  trouvé,  chez  des 
leucocytémiques,  4§r,20  et  même  5§r,95  d’acide  urique  (ou  plus 
exactement  4§r,50  d’acide  urique  et  l§r,45  d’urate  d’ammoniaque) 
en  vingt-quatre  heures.  Un  leucocytémique  et  un  homme 
sain,  recevant  une  même  alimentation,  ont  éliminé  en  vingt- 
quatre  heures  :  le  premier  l§r,20,  le  second  0sr,66  d’acide  urique. 

Il  convient  de  noter  que  la  quantité  d’acide  urique  urinaire  est, 
par  contre,  indépendante  de  l’abondance  des  protéines  alimentaires, 
quand  celles-ci  sont  des  protéines  du  pain,  des  c£ufs,  du  fromage,  du 
lait,  des  pommes  de  terre  et  des  fruits  (mais  non  pas  quand  ce  sont 
des  protéines  de  la  viande  ou  des  tissus  animaux),  ainsi  qu’il  résulte 
des  chiffres  suivants. 


quantité  des  protéines 

de  pains,  œufs,  etc. 
ingérées  quotidiennement. 

quantité  d’acide  urique 

éliminé  quotidiennement. 

18sr,5 

433  mgr. 

25sr,0 

439  — 

80§r,9 

451  — 

145^,3 

478  — 

La  quantité  des  protéines  alimentaires  a  pu  passer  ainsi  d*e  18sr,5 
à  145§r,3  (proportion  de  1  à  8  environ),  sans  que  l’élimination  urique 
subisse  une  augmentation  supérieure  à  9  p.  100. 

(1)  On  a  constaté  des  faits  équivalents  chez  le  chien  et  chez  le  chat  ;  mais  T  augmenta¬ 
tion  de  l’acide  urique  constatée  dans  l’urine  de  ces  animaux  à  la  suite  de  l’ingestion  de 
thymus  ou  de  pancréas  est  beaucoup  moins  considérable  qu’elle  n’est  chez  l’homme  dans 
les  mêmes  conditions.  On  sait  que  cela  tient  à  ce  que  l’acide  urique  subit  dans  l’orga¬ 
nisme  des  animaux  des  transformations  chimiques  (voir  ci-dessous,  p.  660)  qu’il  ne  subit 
pas  chez  l’homme. 
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—  On  a  demandé  à  la  chimie  des  indications  sur  l’origine  pro¬ 
bable,  ou  possible,  de  l'acide  urique  produit  dans  la  désinté¬ 
gration  protéique. 

Les  chimistes  ont  établi  des  relations  entre  l’acide  urique  et  le 
groupe  des  corps  connus  sous  le  nom  de  bases  xanthiques  ou  bases 
alloxuriques  (adénine,  hypoxanthine,  xanthine,  guanine,  etc.). 
Les  bases  xanthiques,  traitées  par  l’acide  chlorhydrique  fumant, 
donnent  de  l’ammoniaque,  du  glycocolle,  de  l’acide  carbonique 
et  de  l’acide  formique  ;  l’acide  urique,  traité  par  l’acide  chlor¬ 
hydrique  fumant,  donne  de  l’ammoniaque,  du  glycocolle  et  de 
l’acide  carbonique,  c’est-à-dire  les  mêmes  produits  que  les  bases 
xanthiques,  moins  l’acide  formique.  D’autre  part,  sous  l’action 
des  agents  oxydants,  les  bases  xanthiques  et  l’acide  urique  four¬ 
nissent  les  mêmes  produits  d’oxydation.  Or  on  a  pu,  in  vitro , 
obtenir  des  bases  xanthiques,  en  partant  des  nucléoprotéides, 
et  en  passant  par  les  stades  intermédiaires  de  nucléines  et  d’acides 
nucléiques.  Donc,  on  doit  se  demander  si  l’acide  urique  ne  provient 
pas  de  la  désintégration  des  nucléoprotéides  dans  l’organisme. 

Cette  hypothèse  se  trouve  appuyée  par  l’augmentation  de 
l’élimination  urique,  à  la  suite  de  l’ingestion  de  thymus,  de  pan¬ 
créas  (corps  riches  en  nucléoprotéides),  ou  de  nucléines,  et  par  la 
non-augmentation  de  l’élimination  d’acide  urique  à  la  suite  de 
l’ingestion  de  très  grandes  quantités  de  pain,  d’oeufs,  et  en  général 
de  produits  pauvres  en  nucléoprotéides,  comme  nous  l’avons 
noté  ci-dessus. 

Expérience .  - —  Un  sujet  est  nourri  avec  une  ration  pauvre  en  nucléo¬ 
protéides,  à  laquelle  on  ajoute,  durant  certaines  périodes,  un  sup¬ 
plément  riche  en  nucléoprotéides  (laitance  de  hareng,  ou  pancréas, 
ou  ris  de  veau);  on  obtient  les  résultats  suivants  (voir  tableau  p.  656). 

Pendant  le  jeûne,  l’élimination  urique  n’est  pas  supprimée  ;  elle 
est  seulement  réduite  ;  de  sorte  qu’on  est  conduit  à  admettre  que 
l’acide  urique  de  l’urine  provient  :  pour  une  part,  de  la  désinté¬ 
gration  des  nucléoprotéides  ingérées,  et,  pour  une  autre  part,  de  la 
désintégration  des  nucléoprotéides  des  tissus  :  il  y  aurait,  peut-on 
dire,  production  exogène  et  production  endogène  (V acide  urique. 

Pour  connaître  la  production  endogène  de  l’acide  urique  chez 
un  sujet  donné,  il  suffit  de  supprimer  toute  production  exogène 
possible,  soit  en  soumettant  le  sujet  au  jeûne  absolu  prolongé,  soit 
en  lui  donnant  une  alimentation  aussi  pauvre  que  possible  en 
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i  .  '  ,  .  : 

RÉGIME 

DURÉE 

du 

régime. 

QUi 
de  l’élim 
dienne  d 
en  mi 

Moyenne. 

USTTITÉS 
ination  quoti- 
’acide  urique, 
iligr  amines. 

N  ombres 
extrêmes. 

Pauvre  en  nucléoprotéides  .... 

3  jours 

525 

480  à  590 

Complété  par  laitance  de  hareng. 

O 

o  — 

835 

740  à  1  010 

Pauvre  en  nucléoprotéides  .... 

2  — 

457 

452  à  462 

Complété  par  pancréas . 

O 

€>  - 

679 

606  à  820 

Pauvre  en  nucléoprotéides  .... 

2  _ 

460 

446  à  474 

Comnlété  par  ris  de  veau . .  . 

2  — 

1  143 

740  à  1  546 

Sans  nucléoprotéides . 

2  — 

398 

— 

nucléoprotéides.  On  constate  d’ailleurs  que  la  quantité  d’acide 
urique  éliminée  par  un  homme  donné  est  sensiblement  la  même, 
qu’il  soit  soumis  au  jeûne  absolu  ou  nourri  avec  une  ration  émi¬ 
nemment  pauvre  en  nucléoprotéides.  Mais  on  constate  aussi  que 
cette  quantité  d’acide  urique  éliminée  dans  ces  conditions,  très 
constante  pour  un  même  sujet,  est  très  variable  d’un  homme  à 
l’autre.  Ainsi  un  premier  sujet,  dans  Ame  série  d’observations 
espacées  sur  une  année,  a  éliminé, ^dans  les  conditions  indiquées, 
une  quantité  journalière  d’acide  urique  variant  de  298  milli¬ 
grammes  à  331  milligrammes  ;  un  autre  sujet,  une  quantité 
variant  de  540  milligrammes  à  560  milligrammes. 

On  a  établiune  relation  remarquable  entre  la  grandeur  de  F  élimina¬ 
tion  d’acide  urique  par  les  urines  et  le  nombre  des  leucocytes  du  sang. 
Ainsi,  dans  la  leucocytémie,  le  nombre  des  leucocytes  et  la  quantité 
de  l’acide  urique  urinaire  sont  augmentés  ;  il  y  a  plus  :  dans  cette 
maladie,  le  nombre  des  leucocytes  et  la  quantité  de  l’acide  urique  uri¬ 
naire  présentent  des  variations  parallèles.  A  la  suite  d’un  repas  de 
viande,  et  même  (mais  à  un  degré  moindre)  à  la  suite  d’un  repas  quel¬ 
conque,  le  nombre  des  leucocytes  augmente,  en  général,  dans  le  sang  ; 
l’élimination  urique  augmente  dans  les  heures  qui  suivent  le  repas  de 
viande  et  même  (mais  à  un  degré  moindre)  le  repas  quelconque. 
Tous  les  hommes  ne  présentent  pas  au  même  degré  cette  hyperleucocy- 
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tose  post-alimentaire  (pour  un  même  repas)  ;  l’augmentation  post® 
alimentaire  d’acide  urique  varie  suivant  les  sujets  :  elle  est  d’autant 
plus  grande  qu’ils  présentent  une  hyperleucocytose  plus  considérable. 
A  la  suite  d’injection  de  tuberculine,  il  se  produit,  suivant  les  sujets, 
soit  une  réaction  accompagnée  d’hyperleucocytose,  soit  aucune 
réaction  et  aucune  hyperleucocytose.  L’acide  urique  urinaire  aug¬ 
mente  chez  les  sujets  qui  ont  présenté  une  réaction  ;  il  n’augmente 
pas  chez  les  autres.  Enfin  certaines  substances,  telles  que  la  pilo- 
carpine  et  l’antipyrine,  produisent  une  hyperleucocytose,  tandis  que 
d’autres,  telles  que  la  quinine  et  l’atropine,  produisent  une  hypo- 
leucocytose  ;  la  quantité  d’acide  urique  urinaire  augmente  sous 
l’influence  des  premières  ;  elle  diminue  sous  l’influence  des  secondes. 

Certains  auteurs  ont  conclu  de  ces  faits  que  l’acide  urique  provient 
exclusivement,  et  dans  tous  les  cas,  de  la  destruction  des  leucocytes. 
Ils  admettent  que  la  destruction  leucocytaire  doit  être  d’autant  plus 
grande  que  le  nombre  des  leucocytes  contenus  dans  le  sang  est  plus 
grand  (c’est  là,  ,avouons-le,  une  hypothèse  purement  gratuite)  ; 
et,  puisque  l’élimination  urique  urinaire  augmente  avec  le  nombre  des 
leucocytes  du  sang,  ils  admettent  que  l’acide  urique  provient  exclu¬ 
sivement  des  leucocytes  (c’est  là,  avouons-le,  une  conclusion  pré¬ 
maturée).  Nous  nous  garderons  de  tirer  des  faits  signalés  aucune 
conclusion,  jusqu’à  ce  que  des  faits  nouveaux  permettent  de  le  faire 
d’une  façon  sûre. 

—  Nous  n’avons  parlé  jusqu’ici  que  de  l’acide  urique  et  des 
urates  ;  il  eût,  sans  doute,  mieux  valu  réunir  dans  une  même 
étude  l’acide  urique  et  les  bases  xanthiques  ou  alloxuriques,  for¬ 
mant  le  groupe  des  corps  alloxuriques  (les  corps  alloxuriques 
comprennent  les  bases  alloxuriques  et  l’acide  urique)  ou  purines. 

Les  chimistes  ont  préparé,  en  partant  de  l’acide  urique,  un  corps, 
la  purine,  dont  les  corps  alloxuriques  peuvent  être  considérés  comme 
les  dérivés  prochains,  ainsi  que  l’indique  le  tableau  suivant  : 


Adénine . 

Hypoxanthine . 

Xanthine . 

Guanine . 

Caféine . 


=  Aminopurine. 
=  Oxypurine. 

=  Dioxypurine. 
=  Aminooxypu- 
rine. 

=  Triméthyldi- 
oxypurine. 


Théophylline  .  . 

Théobromine  .  . 
Paraxanthine  .  . 
Hétéroxanthine. 

Acide  urique.. . . 


=  Diméthyldi- 
oxypurine. 
=  Id. 

Id. 

=  Méthyldioxy- 
purine. 

—  Trioxypurine. 


Tous  ces  corps  présentent,  au  point  de  vue  physiologique,  des 
rapports  intéressants.  Dans  l’urine  de  l’homme  et  des  animaux 
domestiques,  on  trouve  toujours,  à  côté  de  l’acide  urique,  des 
bases  xanthiques  :  dans  l’urine  des  vingt-quatre  heures,  chez 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  42 
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l’homme  normal,  on  en  trouve  de  0gr,08  à  0gr,13,  soit  environ  une 
quantité  égale  (ou  plutôt  un  peu  supérieure)  au  dixième  de  la 
quantité  d’acide  urique. 

Chez  les  sujets  normaux,  soumis  à  une  alimentation  invariable, 
la  quantité  d’acide  urique  peut  varier  en  quelque  mesure,  mais 
cette  variation  est  toujours  compensée  par  une  variation  en  sens 
inverse  des  bases  xanthiques,  de  telle  sorte  que  la  somme  de 
l’azote  éliminé  sous  forme  d’acide  urique  et  de  l’azote  éliminé  sous 
forme  debases  xanthiques  (ce  qu’on  peut  appeler  l’azote  des purines) 
est  constante.  Dans  l’urine  des  leucocytémiques,  l’acide  urique 
est  augmenté  ;  les  bases  xanthiques  le  sont  aussi. 

L’élimination  d’azote,  sous  forme  de  purines,  diminue  en  géné¬ 
ral  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours  du  jeûne  absolu,  pour 
se  maintenir  ensuite  sensiblement  constante,  pendant  toute  la 
durée  de  l’inanition  ;  on  a  ainsi  trouvé,  chez  l’homme,  au  ving¬ 
tième  jour  de  jeûne,  0§r,25  d’azote  des  purines  urinaires,  pour 
vingt-quatre  heures. 

L’élimination  d’azote,  sous  forme  de  purines,  peut  augmenter, 
sous  l’influence  de  l’alimentation  ;  mais  il  faut  relever  des  diffé¬ 
rences  considérables,  selon  la  nature  de  l’alimentation  :  si  l’ali¬ 
mentation  ne  renferme  pas  de  purines,  l’élimination  urinaire  des 
purines  reste  ce  qu’elle  était  pendant  le  jeûne,  ou  à  très  peu 
près  ;  si  l’alimentation  renferme  des  purines,  quelles  qu’elles 
soient  (nucléines,  urates,  caféine,  bases  xanthiques,  etc.),  l’éli 
mination  urinaire  des  purines  est  augmentée.  Parmi  les  ali¬ 
ments  riches  en  purines,  citons  :  la  viande  et  surtout  le  thymus, 
le  café  et  le  cacao  ;  parmi  les  aliments  pauvres  en  purines,  ou  n’en 
renfermant  pas,  citons  :  le  lait,  la  pomme  de  terre,  le  pain  blanc,  le 
riz,  les  œufs,  la  salade,  les  choux  (1),  etc.  Le  tableau  suivant 
(p.  659)  montre  comment  se  comporte  l’élimination  des  purines, 
quand  l’alimentation  varie  (2). 

Il  convient  de  relever  la  constance  remarquable  de  l’élimination 
des  purines  en  l’absence  de  purines  alimentaires,  quelle  que  soit,  qua- 
litativement  et  quantitativement,  la  ration  alimentaire. 


(1)  Voici  quelques  nombres  indiquant  la  proportion  des  purines  contenue  dans  nos 
aliments  :  morue  0,023  ;  sole  0,032  ;  saumon  0,047  ;  mouton  0,039  ;  veau  0,046  ;  porc 
0,048  ;  jambon  0,046  ;  bœuf  0,052  ;  foie  0,110  ;  thymus  0,402  ;  poulet  0,052  ;  dindon 
0,050  ;  lapin  0,038  ;  farine  d’avoine  0,021  ;  pois  0,026  ;  haricots  0,025  ;  pommes  de  terre 
0,0007  ;  oignons  0,003  ;  asperges  0,009  ;  pain  blanc,  riz,  tapioca,  chou,  salade,  chou- 
fleur  0,000. 

(2)  Le  signe  +  indique  des  aliments  riches  en  purines  (veau,  jambon,  café  ) 
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alimentation 

RICHE  EN  PURINES 

(camée). 

alimentation  très  pauvre  en  purines 

OU  SANS  PURINES 

Très  azotée 
animale. 

Peu  azotée 
animale. 

Peu  azotée 
végétale. 

gr. 

gr. 

gr. 

gr. 

250  veau-f. 

1  000  lait. 

500  lait. 

500  p.  terre. 

120  jambon  + 

# 

600  œufs. 

240  œufs. 

100  riz. 

300  pain. 

360  pain. 

300  pain. 

360  pain. 

30  fromage. 

90  from. 

100  riz. 

150  beurre. 

100  beurre. 

100  beurre 

200  beurre. 

40  sucre. 

30  sucre. 

600  bière. 

25  sucre. 

40  salade. 

30  café+. 

600  bière. 

600  bière. 

600  bière. 

Azote  des  pu- 

rines  urin. 

0sr,339 

0,202 

0,203 

0,203 

Azote  de  l’ac. 

urique . 

0§r,298 

0,190 

0,193 

0,193 

Azote  des  bases 

xanthiques.. 

0sr,041 

0,012 

0,011 

0,010 

Les  purines  alimentaires  augmentent  les  purines  urinaires,  mais 
la  totalité  des  purines  alimentaires  ne  passe  pas  dans  Turine  :  des 
purines  du  muscle,  du  foie,  de  la  rate,  50  p.  100  réapparaissent 
dans  l’urine  ;  des  purines  du  thymus,  25  p.  100  seulement  ;  des 
purines  du  café,  33  p.  100  passent  dans  l’urine. 

Un  sujet  reçoit  une  alimentation  sans  purines,  ou  une  alimentation 
plus  ou  moins  riche  en  purines  ;  on  détermine,  dans  les  urines,  les 
quantités  de  l’azote  des  purines.  Voici  les  résultats  (voir  tableau  p.  660). 

Pour  calculer  l’azote  des  purines  exogènes  éliminé  par  les  urines 
durant  les  2e  et  3e  périodes,  nous  avons  retranché  du  nombre  fourni 
par  l’analyse  de  l’azote  total  des  purines  le  nombre  110,  correspon¬ 
dant  à  l’azote  des  purines  endogènes,  lequel  est,  comme  on  sait  (p.  658), 
sensiblement  invariable,  quelles  que  soient  les  conditions  alimentaires. 


Ce  déficit  de  purines  peut  avoir  pour  cause  :  soit  une  absorption 
seulement  partielle  des  purines  alimentaires  au  niveau  de  l’in- 


660 


PRÉCIS  DE  PB  Y  SI  O  LO  GIE 


lre  période. 

2e  période. 

3e  période, 

4e  période. 

Azote  des  purines  ali¬ 
mentaires  . 

0 

170  mgr. 

340  mgr. 

0 

Azote  des  purines  uri¬ 
naires . 

110  mgr. 
110  — 

170  — 

260  — 

110  moT. 

Dont  azote  endogène. 

110  — 

110  — 

110  — 

Dont  azote  exogène... 

0 

60  — 

150  — 

— 

Héhcit  d’azote  exo¬ 
gène,  ou  azote  exo¬ 
gène  ne  se  retrou¬ 
vant  pas  dans  les 
urines  . 

— 

110  mgr. 

190  mgr. 

• — - 

testin,  ou  une  destruction  profonde  des  purines  dans  l’intestin, 
soit  une  transformation  intra-organique  des  purines  absorbées 
au  niveau  de  l’intestin.  Et  cette  dernière  supposition  mérite  de 
retenir  l’attention  :  on  a  en  effet  démontré  dans  divers  tissus  de 
l’organisme  la  présence  de  diastases ,  dites  uricoly tiques,  capables 
de  transformer  l’acide  urique  (d’où  leur  nom),  et  plus  générale¬ 
ment  les  purines. 

b.  TJricolyse.  - —  Les  chimistes  ont  pu,  en  faisant  agir  sur 
l’acide  urique  ou  sur  les  urates  d’alcalis  des  oxydants  convenable¬ 
ment  choisis  (permanganate  de  potasse,  peroxyde  de  plomb,  etc.), 
obtenir  une  substance  appelée  allantoïne. 

C5H4N403  +  O  +  H2  O  =  C4H8N403  +  CO2 

Ac.  urique.  Allanto'ine. 

à  laquelle  ils  attribuent  la  formule  de  constitution  suivante  : 

,  NH  —  CH  —  NH  —  CO  —  N  H2 

co  <•  | 

x  NH  —  CO 

Cette  substance  n’est  pas  une  purine,  ainsi  qu’on  en  peut  juger  par 
cette  formule  de  constitution  comparée  à  celle  de  la  purine  et  à  celle 
de  l’acide  urique  : 


N  =  CH  —  C  —  NH 


CH 


% 


N 


11  J 

C  — N  * 


CH 


Purine. 
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z  NH  —  CO  —  C  — NH  x 
CO  '  Il  x  00 

NH - C  —  NH 

Ac.  urique. 

mais  elle  est  apparentée  aux  purines  par  son  origine  même. 

Dans  F  urine  de  l’homme,  on  trouve,  à  côté  des  purines  (urates 
et  minimes  quantités  de  bases  xanthiques),  des  traces  d’allan¬ 
toïne  (15  milligrammes  par  jour,  par  exemple).  Sur  100  grammes 
d’azote  urinaire  éliminé  sous  l’une  de  ces  trois  formes  chimiques, 
il  y  a  90  grammes  d’azote  urique,  8  grammes  d’azote  de  bases 
xanthiques  et  2  grammes  d’azote  d’allantoïne.  Chez  les  animaux, 
la  répartition  est  tout  autre,  ainsi  qu’il  résulte  des  chiffres  du 
tableau  suivant  : 


i 


100  gr.  d’azote 

de  (purines  et  allantoïne)  se  partagent  en  : 

URINE  DE 

Azote 

Azote  d’ac. 

Azote  de  bases 

d’allantoïne. 

urique. 

xanthiques. 

Cobaye.. . . . 

91,0 

6,0 

3,0 

Rat . . . . 

93,7 

3,7 

2,6 

Mouton. ............ 

64,0 

16,0 

20,0 

Chèvre . . 

81,0 

7,0 

12,0 

Vache . . . . 

92,1 

7,3 

0,6 

Cheval . . 

88,0 

11,5 

0,5 

Porc . 

92,3 

1,8 

5,9 

Chien . . 

97,0 

1,8 

1,2 

Petits  singes . 

66,0 

8,0 

26,0 

Homme . . 

2,0 

90,0 

8,0 

L’homme  élimine  donc  des  urines  totalement  différentes  des 
urines  des  animaux,  en  ce  qui  concerne  l’allantoïne,  les  urates  et 
les  bases  xanthiques,  quant  à  leurs  proportions  relatives,  et  aussi 
quant  aux  quantités  absolues.  Dans  les  urines  quotidiennes  de 
l’homme,  on  trouve  15  milligrammes  d’allantoïne  ;  on  en  trouve 
25  à  30  grammes  (25  000  à  30  000  milligrammes)  dans  celles 
d’une  vache. 

—  Une  très  intéressante  étude  des  rapports  de  l’acide  urique  et 
de  l’allantoïne  a  été  faite  chez  le  chien.  Nous  notions  ci-dessus 
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que,  sur  100  parties  d’azote  de  (purines  et  allantoïne)  contenues 
dans  l’urine  du  chien,  97,1  parties  sont  sous  la  forme  d’allan- 
toïne  et  seulement  2,9  parties  sont  par  moitié  sous  la  forme 
d’acide  urique  et  sous  la  forme  de  bases  xanthiques.  D’autre 
part,  si  on  fait  ingérer  au  chien  des  aliments  riches  en  purines 
(renfermant,  par  exemple,  de  l’acide  thymonucléique,  ou  du 
nucléate  de  soude),  on  en  voit  reparaître  une  partie  tout  au 
moins  dans  les  urines,  dont  95  p.  100  (de  93  à  97  p.  100)  sous 
forme  d’allantoïne  et  5  p.  100  (de  3  à  7  p.100)  sous  forme  d’acide 
urique  et  de  bases  xanthiques,  les  proportions  des  deux  groupes 
de  substances  étant  ainsi  les  mêmes  que  chez  l’animal  n’ingérant 
pas  debasespuriqnes.  Il  en  est  de  même  si  les  purines  sont  injec¬ 
tées  sous  la  peau.  Il  en  est  de  même  si,  au  lieu  de  purines,  on 
introduit  de  l’acide  urique  ou  des  urates  dans  l’organisme. 


Voici,  sous  forme  de  tableau,  quelques  résultats  numériques  :  les 
nombres  correspondent  à  vingt-quatre  heures.  Expériences  faites  sur 
le  chien  ;  nombres  en  milligrammes. 


RÉGIME  ALIMENTAIRE 

Azote  total. 

Azote 

d’acide  urique. 

Azote  de  bases 
xanthiques. 

Azote 

d’allantoïne. 

Quantité 
d’acide  urique. 

Quantité 

d’allantoïne. 

Rapport  de  l’azote 
de  l’allantoïne  à 
l’azote  des  purines. 

Régime  pauvre  en  purines. 

1  130 

1 

1 

122 

3 

344 

0,98 

—  — 

1  070 

2 

2 

114 

6 

321 

0,96 

-  - 

1  850 

3 

3 

160 

6 

451 

0,96 

—  complété  par  acide 

3  860 

5 

5 

294 

10 

829 

0,96 

thymonucléique  ingéré  . 
Régime  complété  par 

1  860 

12 

10 

502 

36 

1  415 

0,95 

nucléate  de  soude  ingéré. 
Régime  complété  par 
nucléate  de  soude  injecté 

2  220 

16 

3 

404 

48 

1  139 

0,95 

sous  la  peau . 

2  500 

33 

6 

511 

100 

1  441 

0,93 

Par  contre,  l’allantoïne,  introduite  sous  la  peau  du  chien,  se 
retrouve  à  peu  près  intégralement  dans  l’urine  sous  la  même 
forme  allantoïne. 

Tous  ces  faits" semblent  bien  établir  que,  chez  le  chien,  l’allan- 
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toïne  est  un  produit  terminal  du  métabolisme  des  purines,  tandis 
que  l’acide  urique  n’en  est  qu’un  produit  intermédiaire. 

On  a  d’ailleurs  pu  obtenir,  en  partant  de  divers  organes,  et  notam¬ 
ment  du  foie  du  chien,  convenablement  traité,  un  extrait  renfermant 
une  diastase  uricolytique,  dite  uricase,  capable,  en  milieu  alcalin  ou 
neutre,  et  en  présence  d’air  constamment  renouvelé  par  une  vigou¬ 
reuse  agitation,  de  transformer  l’acide  urique  et  les  urates  d’alcalis. 
On  n’a  pas  eu  de  peine  à  pousser  la  transformation  à  fond,  c’est-à-dire 
jusqu’à  disparition  totale  de  l’acide  urique  ou  des  urates  :  à  leur  place, 
on  trouve  de  l’allantoïne  en  quantité  à  peu  près  correspondante 
(ou,  pour  parler  avec  plus  de  précision,  la  quantité  de  l’azote  de  l’al- 
lantoïne  engendrée  est  à  peu  près  égale  à  celle  de  l’azote  de  l’acide 
urique  ou  des  urates  disparus). 

Des  expériences  in  vivo  appuient  du  reste  ces  essais  chimiques  et 
mettent  en  particulière  évidence  le  rôle  joué  par  le  foie,  chez  le  chien, 
dans  cette  uricolyse  ou  disparition  de  l’acide  urique. 

On  a  tout  d’abord  remarqué,  comme  nous  le  notions  tout  à  l’heure, 
que  l’urine  du  chien  normal  contient  toujours  une  importante  pro¬ 
portion  d’allantoïne,  et  cela  est  vrai,  que  l’animal  soit  alimenté  ou 
maintenu  au  jeûne,  que  son  alimentation  soit  carnée  ou  végétale. 

Par  exemple,  chez  un  chien  alimenté  sans  purines,  les  urines  de 
vingt-quatre  heures  contenaient  (Pr,20  d’azote  d’allantoïne  sur  3^r,86 
d’azote  total.  Chez  le  même  animal  à  jeun  depuis  sept  jours,  elles 
contenaient  (Pr,19  d’azote  d’allantoïne  sur  lsr,36  d’azote  total. 

On  a  ensuite  remarqué  que,  chez  les  chiens  à  fistule  d’Eck  normale 
(p.  639),  pour  lesquels  la  circulation  sanguine  du  foie  est  réduite 
environ  au  quart  de  sa  valeur  normale,  l’acide  urique  ou  les  urates 
introduits  dans  l’organisme  se  retrouvent  dans  les  urines  sous  forme 
d’allantoïne  et  d’acide  urique,  mais  le  rapport  de  l’azote  d’allantoïne 
à  l’azote  d’(acide  urique  et  bases  xanthiques)  n’est  plus  95  p.  100  ; 
il  est  seulement  80  p.  100. 


CHIENS 

normaux. 

CHIENS  A  FISTULE 
d’Eck  normale. 

Azote  d’allantoïne . 

—  d’acide  urique . 

—  de  bases  xanthiques  . . . 

94  à  97  p.  100 
2  à  4  — 

1  à  2  — 

74  à  87  p.  100 
12  à  25  — 

1  à  2,5 

La  réduction  de  la  transformation  de  l’acide  urique  en  allantoïne 
va  de  pair  avec  la  réduction  de  la  circulation  hépatique,  comme  si 
le  foie  jouait  un  rôle  capital  dans  l’uricolyse. 

D’ailleurs,  en  dehors  de  toute  injection  d’acide  urique,  les  chiens 
à  fistule  d’Eck  normale  ont  des  urines  plus  riches  en  urates  et  plus 
pauvres  en  allantoïne  que  les  chiens  normaux,  soumis  à  une  même  ali¬ 
mentation. 
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Si,  chez  un  chien  porteur  d’une  fistule  d’Eck  normale,  on  pra¬ 
tique  l’ablation  du  foie,  on  constate  que  1a,  composition  des  urines 
(au  point  de  vue  de  l’acide  urique)  est  modifiée  :  la  quantité 
d’acide  urique  est  augmentée. 

Élimination  d’acide  urique  pour  une  heure  : 

Chien  A.  Chien  B.  Chien  C. 

Avant  F  hépatectomie. .  .  OsqOOlS  0^r,0042  O^qOOlS 
Après  l’hépatectomie .. .  Ou, 0157  0"r,0170  0sr,0096 
Durée  de  la  survie  .....  7  h.  14  h.  24  h. 

Si,  chez  un  chien  porteur  d’une  fistule  d’Eck  inversée,  et 
dont  la  vie  est  maintenue  normale  pendant  vingt-quatre  heures 
par  des  injections  répétées  de  glycose,  on  pratique  l’hépatectomie, 
on  constate  un  enrichissement  du  sang  en  acide  urique  et  une  éli¬ 
mination  urinaire  d’acide  urique  considérable,  si  considérable 
que  parfois,  en  se  refroidissant,  les  urines  laissent  se  déposer  en 
abondance  des  urates.  Si  on  pratique  tout  à  la  fois  l’hépatectomie 
et  la  double  néphrectomie,  l’enrichissement  du  sang  en  acide 
urique  se  fait  plus  rapide  et  plus  considérable.  Si  on  pratique 
d’abord  la  néphrectomie  double,  puis,  quelques  heures  plus  tard, 
l’hépatectomie,  l’enrichissement  en  acide  urique  du  sang  se  fait 
modérément  pendant  la  première  phase,  puis  s’accélère  énormé¬ 
ment  à  la  suite  de  l’hépatectomie. 

Les  nombres  suivants  correspondent  à  la  quantité  d’acide  urique, 
exprimée  en  milligrammes,  contenue  dans  100  centimètres  cubes  de 
sang. 

I.  Hépatectomie. 


Au  moment  de  l’hépatectomie .  0,50 

9  heures  après  —  .  1,25 

•  24  —  —  ' . .  3,55 

II.  Hépatectomie  et  double  néphrectomie  simultanées. 

Au  moment  de  l’opération .  traces. 

1  h.  1/2  après  —  .  1,14 

4  heures  après  * —  .  2,12 

7  —  —  .  2,76 

10  4  —  . .  3,96 
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III.  Double  néphrectomie,  puis,  huit  heures  plus  tard,  hépatectomie . 


Augmentation 

d’une 

détermination 
à  l’antre. 

Augmentation 

par 

heure. 

l 

Au  moment  delà  néphrectomie 
double . 

0,89 

8  h.  plus  tard.  Hépatectomie. 

1,24 

0,35 

0,044 

4  h.  après  hépatectomie . 

3,96 

p '70 

x-y  y  i  w 

0,680 

10  h.  —  ..... 

8,90 

4,94 

0,820 

D’où  l’on  peut  conclure  cjue,  chez  le  chien ,  le  foie  est  un  organe 
uricoly  tique. 

Le  problème  n’est  pourtant  pas  résolu  encore  dans  sa  totalité  : 
les  faits  aujourd’hui  connus  ne  nous  permettent  pas  de  dire 
si  le  foie  est  l’organe  exclusif  de  l’uricolyse  chez  le  chien,  et 
si  la  transformation  de  l’acide  urique  en  allantoïne  est  la  seule 
transformation  uricolytique.  Les  nombres  transcrits  permettent 
pourtant  de  dire  que  l’uricolyse  hépatique  est  au  moins  prépon¬ 
dérante  (peut-être  exclusive  de  toute  autre)  et  que  la  transfor¬ 
mation  de  l’acide  urique  en  allantoïne  est  la  transformation 
essentielle  (peut-être  exclusive)  de  l’uricolyse. 

—  Nous  sommes  moins  bien  renseignés  sur  l’uricolyse  chez 
l’homme.  Nous  nous  bornerons  donc  aux  quelques  indications 
suivantes. 

Dans  l’urine  de  l’homme,  on  ne  trouve  jamais  que  des  traces 
d’allantoïne  :  la  quantité  de  cette  substance  est  toujours  considé¬ 
rablement  moindre  que  celle  de  l’acide  urique,  contrairement  à  ce 
qui  se  présente  chez  le  chien,  où  l’allantoïne  est  beaucoup  plus 
abondante  que  l’acide  urique. 

Les  organes  humains  ou  leurs  extraits  ne  contiennent  pas 
d’uricase,  car  ils  ne  transforment  pas  in  vitro  l’acide  urique  ou  les 
urates  qu’on  leur  ajoute. 

L’acide  urique  ou  les  urates  injectés  sous  la  peau  de  l’homme 
reparaissent  dans  les  urines  des  deux  ou  trois  jours  suivant 
l’injection,  en  quantité  assez  variable,  du  reste,  suivant  les  divers 
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expérimentateurs,  généralement  supérieure  à  50  p.  100  et  infé¬ 
rieure  à  90  p.  100.  Il  y  a  toujours  un  déficit  plus  ou  moins  consi¬ 
dérable.  On  n’a  pas  d’indications  sur  le  sort  de  la  partie  déficitaire. 

L’organisme  humain  ne  détruit  pas  l’allantoïne,  qu’on  retrouve 
à  très  peu  près  intégralement  dans  l’urine  après  l’avoir  introduite 
dans  l’organisme  ;  le  déficit  tout  à  l’heure  signalé  ne  correspond 
donc  pas  à  une  transformation  d’acide  urique  en  allantoïne, 
suivie  d’une  transformation  de  cette  dernière. 

Il  semble  bien  vraisemblable  que,  chez  l’homme,  l’acide  urique 
soit  le  produit  terminal  du  métabolisme  des  purines,  alors  que, 
chez  les  autres  mammifères,  il  n’est  qu’un  produit  intermédiaire, 
l’allant  oïne  étant  le  produit  terminal.  La  présence  d’allant  orne 
en  minuscule  quantité  dans  l’urine  humaine  semble  indiquer  que 
l’ultime  stade  de  la  transformation  purique  chez  les  mammifères 
ne  se  présente  chez  l’homme  que  pour  mémoire. 

On  a  fait,  chez  la  grenouille,  quelques  recherches  sur  le  métabolisme 
des  purines,  que  nous  noterons  ici,  à  titre  de  renseignements.  On  a 
reconnu,  contrairement  à  de  vieilles  assertions,  basées  sur  des  pro¬ 
cédés  d’analyse  insuffisamment  délicats  (à  savoir  que  l’acide  urique 
fait  totalement  défaut  dans  l’urine  des  grenouilles),  que  l’urine  des 
grenouilles  contient  de  l’acide  urique,  en  quantité  très  minime,  il 
est  vrai,  et  de  l’allantoïne  en  quantité  minuscule.  On  a  reconnu  que 
l’acide  urique,  introduit  dans  le  sac  lymphatique  dorsal  de  la  gre¬ 
nouille,  provoque  l’augmentation  très  marquée  de  l’ammoniaque  et 
de  1  ’urée  urinaires  ;  on  a  reconnu  que  l’allantoïne,  introduite  de  sem¬ 
blable  façon,  provoque  la  même  augmentation.  D’autre  part,  on  a 
reconnu  que  les  tissus  de  la  grenouille,  réduits  en  pulpe,  possèdent  la 
propriété  de  transformer  l’acide  urique  en  allantoïne,  et  l’allantoïne 
en  urée  et  ammoniaque  (un  composé  non  azoté,  encore  indéterminé, 
prend  naissance  en  même  temps),  les  agents  de  transformation  étant 
sans  doute  des  diastases,  une  uric-ase  et  une  allantoïnase.  Il  en  résulte 
que,  chez  la  grenouille,  l’uricolyse  est  poussée  plus  loin  que  chez  le 
chien,  et,  à  plus  forte  raison,  que  chez  l’homme.  Chez  l’homme,  le 
terme  ultime  du  métabolisme  purique  est  l’acide  urique  ;  chez  le 
chien,  c’est  l’allantoïne  ;  chez  la  grenouille,  ce  sont  l’ammoniaque  et 
l’urée,  dérivées  de  l’allantoïne. 

—  Chez  les  oiseaux,  les  urates  représentent  la  forme  principale 
des  produits  de  la  désassimilation  azotée,  ainsi  qu’il  résulte  des 
nombres  suivants  relatifs  aux  urines. 

Poules.  Épervier.  Oies. 

Acide  urique..  3gr,00  5gr,00  2§r,50  l§r,49  2§r,95  3gl',57 

Urée .  0gr,20  0gql5  0gr,55  ?  ?  ? 

Ammoniaque.  0®r,20  0gr,2Q  0gr,33  0gr,08  J»r,13  0gr,17 
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L’acide  urique  urinaire  des  oiseaux  a  une  tout  autre  signification 
physiologique  que  celui  qu’on  trouve  dans  l’ urine  de  l’homme  et  des 
mammifères  ;  c’est  pourquoi  son  étude  ne  saurait  être  présentée  ici 
avec  quelques  développements.  Nous  nous  bornerons  donc  à  noter 
les  quelques  faits  suivants  : 

Chez  les  oiseaux;  comme  chez  les  mammifères,  les  reins  ne  fabriquent 
pas  d’acide  urique  ;  ils  se  contentent  de  l’éliminer.  Si,  chez  les  oiseaux, 
on  lie  la  veine  porte  (ce  qui  n’a  point  de  conséquence  grave,  en  raison 
de  ce  que  le  sang  du  système  porte,  chez  les  oiseaux,  peut  gagner  la 
veine  cave  inférieure  sans  passer  par  le  foie,  en  suivant  la  veine  de 
Jacobson,  anastomose  entre  les  deux  systèmes  veineux)  et  l’artère 
hépatique,  et  si  on  extirpe  le  foie,  on  constate  que,  pendant  la  survie, 
la  composition  de  l’urine  est  profondément  modifiée  :  chez  l’oie  nor¬ 
male,  l’azote  urique  représente  de  60  à  70  p.  100  de  l’azote  total 
urinaire  ;  chez  l’oie  opérée,  il  n’en  représente  plus  que  3  à  4  p.  100  ; 
chez  l’oie  normale,  l’azote  de  l’ammoniaque  représente  9  à  18  p.  100 
de  l’azote  total  urinaire  ;  chez  l’oie  opérée,  il  en  représente  55 
à  70  p.  100.  Les  choses  se  passent  comme  si,  chez  les  oiseaux,  le  foie 
formait  de  l’acide  urique  aux  dépens  de  l’ammoniaque.  Cette  conclu¬ 
sion  se  trouve  confirmée  par  deux  groupes  de  faits  : 

a.  L’oie  peut  transformer  en  acide  urique  des  sels  ammoniacaux 
(formiate  et  carbonate  notamment)  qu’elle  a  ingérés,  au  moins  dans 
la  proportion  de  75  à  85  p.  100.  Elle  peut  de  même  transformer  en 
acide  urique  des  acides  aminés  (leucine,  gly cocolle,  acide  aspartique 
notamment)  qu’elle  a  ingérés. 

&.  En  faisant  circuler  dans  un  foie  d’oie  extrait  de  l’organisme  du 
sang  défibriné  d’oie,  normal  ou  additionné  d’un  sel  ammoniacal,  on  a 
constaté  une  diminution  de'  la  teneur  en  ammoniaque  du  sang  et  un 
enrichissement  de  ce  sang  en  urates.  Donc  le  foie  transforme,  chez  les 
oiseaux,  les  sels  ammoniacaux  en  acide  urique. 

L’histoire  de  l’acide  urique  chez  les  oiseaux  n’ayant  pas  présente¬ 
ment  d’intérêt  pour  la  physiologie  humaine,  nous  nous  limiterons  à 
ces  sommaires  indications. 

5.  Les  autres  substances  azotées  de  l’urine . 

L’urine  de  l’homme  renferme  une  notable  proportion  de  créatinine 
(Or,80  à  2  grammes  par  vingt-quatre  heures)  et  une  très  petite  quan¬ 
tité  de  créatine  (quelques  milligrammes),  au  moins  s’il  s’agit  de  l’homme 
adulte.  Chez  la  femme,  la  proportion  de  créatinine  est  un  peu  moindre, 
et  celle  de  créatine  un  peu  plus  forte  ;  chez  l’enfant,  la  différence 
s’accentue  encore,  et  parfois  assez  pour  que  le  rapport  des  poids  de  la 
créatinine  et  de  la  créatine  soit  égal  à  1/10  et  même  plus. 

La  créatine  existe,  comme  on  sait,  dans  les  muscles  (0,35  à 
0,48  p.  100  des  muscles  frais)  et  accessoirement  dans  quelques  autres 
tissus  (120  grammes  environ  dans  l’organisme  humain).  La  créati¬ 
nine  est  chimiquement  très  voisine  de  la  créatine  :  elle  en  est  l’anhy¬ 
dride  : 

C4H9N302  =  C4H7N30  +  H20 

ÇréatiDe  Créatlpirie 
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La  quantité  de  créatinine  présente  dans  les  urines  est  absolument 
indépendante  de  la  quantité  des  protéines  contenues  dans  la  ration 
alimentaire.  Elle  augmente,  par  contre,  quand  les  aliments  en  appor¬ 
tent  avec  eux,  et  l’augmentation  correspond  à  peu  près  exactement  à 
l’apport.  Elle  n’augmente  pas,  ou  à  peine,  quand  les  aliments  appor¬ 
tent  de  la  créatine  (on  n’est  pas  fixé  sur  la  destinée  intra-organique 
de  cette  créatine  disparue). 

La  quantité  de  créatinine  urinaire  est  constante  pour  un  sujet 
donné  :  elle  dépend  du  poids  du  sujet  et  du  développement  de  ses 
muscles  (on  a  noté  lsr,15  chez  un  homme  de  56  kilogrammes,  l§r,40 
chez  un  homme  de  70  kilogrammes,  fsr,6Ü  chez  un  homme  de  87  kilo¬ 
grammes).  Elle  est,  relativement  au  poids,  moins  grande  chez  la  femme 
et  surtout  chez  l’enfant  que  chez  l’homme. 

Par  contre,  la  quantité  de  créatine  contenue  dans  l’urine  de  la 
femme  et,  plus  encore,  de  l’enfant  est,  proportionnellement  au  poids, 
plus  grande  que  celle  contenue  dans  l’urine  de  l’homme.  L’excès 
relatif  de  créatine  compense  ici  le  défaut  de  créatinine,  si  bien  que  la 
somme  créatine  +  créatinine  éliminées  par  les  reins  en  vingt- quatre 
heures,  et  rapportée  à  1  kilogramme  de  poids  du  corps,  est  sensible¬ 
ment  constante. 

Par  le  jeûne,  et  dans  diverses  conditions  pathologiques,  la  propor¬ 
tion  de  créatinine  diminue,  tandis  que  la  proportion  de  créatine 
augmente,  la  somme  des  deux  corps  demeurant  sensiblement 
constante. 

Nous  ignorons  d’ailleurs  la  signification  de  la  créatine  musculaire 
et  son  origine  ;  nous  ignorons  le  lieu  de  formation  de  la  créatinine  et 
l’agent  de  sa  formation. 

— -  L’urine  renferme  de  V acide  hippurique  (benzoate  de  glycocolle), 
ou  plus  exactement  des  hippurates  :  l’homme,  recevant  une  alimen¬ 
tation  mixte,  en  élimine  environ  de  (Pr,70  à  1  gramme  en  vingt- 
quatre  heures.  Les  hippurates  diminuent,  mais  ne  disparaissent  pas 
dans  le  cas  d’alimentation  exclusivement  carnée  et  dans  l’inanition  ; 
ils  augmentent  dans  le  cas  d’alimentation  végétale  (surtout  quand  la 
ration  contient  en  abondance  des  fruits)  et  peuvent  atteindre  le 
poids  de  2  grammes  en  vingt-quatre  heures.  Ils  sont  peu  abon¬ 
dants  dans  l’urine  des  carnivores  ;  ils  sont  très  abondants  dans 
celle  des  herbivores. 

On  provoque  la  formation  d’hippurates  en  injectant  ou  en  faisant 
ingérer  de  l’acide  benzoïque  (ou  des  henzoates.),  ou  des  substances 
capables  de  se  transformer  en  acide  benzoïque  dans  l’organisme,  telles 
que  le  toluène,  l’acide  cinnamique,  l’acide  quinique,  etc.,  sans  qu’il 
soit  besoin  d’introduire  en  même  temps  du  glycocolle.  Toutefois  la 
quantité  des  hippurates  produits,  pour  une  quantité  d’acide  benzoïque 
introduite  dans  l’organisme,  est  plus  grande  quand  on  introduit  en 
même  temps  du  glycocolle.  Notons  que  l’injection  de  glycocolle  dans 
l’organisme  ne  conduit  pas  à  la  formation  d’acide  hippurique. 

Cette  synthèse  d’acide  hippurique,  aux  dépens  de  ses  constituants, 
semble  se  faire  exclusivement  dans  le  rein,  chez  le  chien.  Si,  en  effet,  on 
injecte  l’acide  benzoïque  et  le  glycocolle,  chez  des  chiens  néphrecto- 
inisés,  on  n©  trouve  d’acide  hippurique  ni  dans  le  sang,  ni  dans  1© 
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foie,  ni  dans  les  muscles.  Si  ori.  fait  circuler  du  sang  défibriné,  conte¬ 
nant  de  l’acide  benzoïque  et  du  glycocolle,  dans  un  rein  de  chien,  de 
mouton,  de  porc  ou  d’homme,  extrait  de  l’organisme,  on  constate  la 
production  d’acide  hippurique.  Mais  ceci  n’est  pas  vrai  pour  tous  les 
animaux  :  chez  le  lapin  et  chez  la  grenouille  néphrecto misés,  il  se  fait 
de  l’acide  hippurique  aux  dépens  de  l’acide  benzoïque  et  du  glycocolle 
injectés,  donc,  chez  eux,  en  dehors  du  rein. 

Chez  les  oiseaux,  l’introduction  d’acide  benzoïque  ne  détermine 
pas  la  formation  d’acide  hippurique,  mais  celle  d’un  acide  analogue, 
Y acide  ornithurique,  résultant  de  la  combinaison  de  l’acide  benzoïque 
et  d’un  acide  aminé,  Yornithine  ou  acide  diamino-valérianique. 

Dans  l’organisme,  l’acide  benzoïque  peut  provenir,  en  dehors  de 
toute  introduction  directe,  de  la  fermentation  intestinale  de  matières 
végétales  :  parmi  les  produits  de  la  putréfaction  de  ces  matières,  on  a 
signalé  en  effet  l’acide  benzoïque  et  l’acide  phénylpropionique  ;  ce 
dernier,  introduit  dans  l’organisme,  s’oxyde  et  donne  de  l’acide  ben¬ 
zoïque.  Mais  il  doit  se  former,  dans  les  tissus  mêmes  de  l’organisme, 
un  peu  d’acide  benzoïque  ou  d’un  générateur  d’acide  benzoïque, 
puisque  les  hippurates  ne  disparaissent  pas  des  urines  par  un  jeûne 
prolongé.  Quant  au  glycocolle,  on  ne  le  trouve  jamais  libre  dans  les 
tissus,  mais  il  s’en  forme  vraisemblablement  dans  l’organisme,  puis¬ 
qu’on'  trouve  :  dans  l’urine,  des  hippurates  (benzoate  de  glycocolle 
et  d’alcalis)  ;  dans  la  bile,  des  glycocholates  (cholalate  de  glycocolle 
et  d’alcalis). 

A  côté  de  l’acide  hippurique  et  des  hippurates,  on  doit  signaler 
Yacide  phénacéturique  ou  phénylacétylglycocolle.  Dans  la  fermenta¬ 
tion  et  la  putréfaction  des  protéines,  on  trouve  de  l’acide  phényl- 
acétique.  Cet  acide  introduit  dans  l’organisme  n’est  pas  oxydé,  comme 
l’acide  benzoïque  n’est  pas  oxydé  ;  et,  comme  ce  dernier,  il  se 
combine  au  glycocolle.  On  trouve  régulièrement,  mais  en  très  petites 
quantités,  des  phénacéturates  dans  l’urine  des  herbivores  (1). 

—  Les  protéines  contiennent  du  soufre,  et  quelquefois  du  phosphore. 
Ces  éléments  sont  éliminés  sous  forme  saline.  On  peut  admettre  que, 
dans  l’organisme,  il  se  forme  des  acides  sulfurique  et  phosphorique. 
Ceux-ci  se  combinent,  pour  une  part,  aux  bases  alcalines  du  sang  et 
des  tissus,  donnant  des  sulfates  et  phosphates  d’alcalis  ;  pour 
une  part,  aux  phénols  provenant  des  fermentations  intestinales  ou  de 
la  désintégration  des  protéines  des  tissus,  donnant  des  phényLsul- 
fates  ;  pour  une  part  enfin,  à  l’ammoniaque  produite  dans  la  désin¬ 
tégration  des  protéines  des  tissus,  donnant  des  sulfate  et  phosphate 
d’ammoniaque. 

On  retrouve  en  outre  une  partie  du  soufre  dans  la  bile,  sous  forme 
de  taurocholates,  et  une  partie  dans  l’urine,  sous  forme  de  combinai¬ 
sons  organiques  peu  étudiées  ou  mal  connues. 

(1)  Cette  fixation  du  glycocolle  sous  une  forme  fixe,  non  transformable  dans  l’or¬ 
ganisme,  est  très  générale  :  on  l’a  obtenue  en  faisant  pénétrer  dans  l’organisme  de 
l’acide  salicylique  ou  acide  oxybenzoïque  (l’urine  contient  du  salicylate  de  glycocolle 
ou  acide  oxyhippurique),  de  l’acide  naphtalique  (l’urine  contient  du  naphtalate  de  gly- 
cocolle  ou  acide  napbtalurique),  etc. 
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L’ÉQUILIBRE  AZOTÉ 

Sommaire.  —  Équilibre  azoté  et  équilibre  nutritif.  Détermination  de  l’azote  des  ingesta 
et  des  egesta.  Le  prétendu  déficit  d’azote.  Signification  de  l’azote  urinaire  et  de  l’azote 
fécal.  Élimination  azotée  pendant  le  jeûne  absolu  ;  régime  constant  de  l’élimination. 
Élimination  azotée  pendant  le  jeûne  azoté.  Élimination  azotée  pendant  l’alimenta¬ 
tion  azotée  ;  ration  d’entretien  ou  d’équilibre  azoté.  Équilibre  azoté,  amaigrissement 
et  engraissement  azotés.  Les  deux  limites  de  l’alimentation  azotée.  Équilibre  azoté 
assuré  par  les  protéoses  et  par  le  mélange  d’acides  aminés  résultant  de  la  protéolyse 
diastasique  de  la  viande.  Équilibre  azoté  et  protéines  incomplètes  ;  leurs  nécessaires 
compléments.  Aliments  d’épargne  azotée  :  graisses,  hydrocarbones,  gélatine  ;  leur 
puissance  d’épargne  respective.  Gaspillage  azoté  sous  l’influence  du  phosphore  et  de 
substances  thyroïdiennes.  Variabilité  du  minimum  d’azote  selon  la  nature  des  pro¬ 
téines  alimentaires. 

Un  être  vivant  est  en  équilibre  nutritif  quand  la  composition  de 
son  organisme,  déterminée  à  des  époques  fixes,  toutes  les  vingt- 
quatre  heures  par  exemple,  est  constante  qualitativement  et  quan¬ 
titativement.  Gomme  il  est  impossible,  pratiquement,  de  recon¬ 
naître  cette  constance  pour  tous  les  éléments  simples  ou  complexes 
qui  prennent  part  à  la  constitution  du  corps,  on  se  contente  de 
faire  deux  vérifications  :  on  vérifie  la  constance  du  poids  du  sujet, 
et  on  vérifie  son  équilibre  azoté. 

Mais  il  faut  insister,  pour  éviter  toute  méprise,  sur  ce  qu’un  animal 
en  équilibre  azoté  n’est  pas,  par  là  même,  en  équilibre  nutritif  :  l’équi¬ 
libre  azoté  est  réalisé  dans  maintes  circonstances  dans  lesquelles  l’ani¬ 
mal  perd  de  son  poids,  et  par  conséquent  n’est  pas  en  équilibre  nutri¬ 
tif  général. 

L’étude  du  seul  équilibre  azoté  est  donc  une  étude  purement  expé¬ 
rimentaient  un  peu  artificielle  ;  mais  nous  avons  le  plus  grand  intérêt 
à  la  poursuivre  avec  soin  et  avec  rigueur,  puisqu’elle  est  un  des  élé¬ 
ments  fondamentaux  de  l’étude  de  l’équilibre  nutritif  total. 

Des  substances  azotées  sont  fournies  à  l’organisme  par  l’ali¬ 
mentation  :  ce  sont  des  albuminoïdes,  des  protéides,  des  albu- 
moïdes,  etc.  ;  des  substances  azotées  se  retrouvent  dans  les 
excreta  :  ce  sont  l’urée,  les  urates,  etc.  Sans  tenir  compte  de  la 
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nature  des  substances  ingérées  et  excrétées,  on  peut  se  proposer 
de  déterminer  la  quantité  totale  d’azote  qui  traverse  (entre  et  sort) 
un  organisme  donné,  placé  dans  des  conditions  données,  en  un 
temps  donné. 

La  méthode  de  Kjeldahl  permet  de  doser  rapidement,  et  avec  une 
exactitude  suffisante  pour  les  déterminations  physiologiques,  l’azote 
total  des  matières  organiques.  On  peut  dès  lors  connaître  la  quantité 
d’azote  ingéré,  si  on  détermine  l’azote  total  sur  une  fraction  de  la 
masse  alimentaire,  transformée  en  une  bouillie  homogène  par  hachage, 
broyage  et  trituration.  Malheureusement,  les  physiologistes  se  sont  à 
peu  près  toujours  contentés  de  peser  les  divers  aliments  ingérés,  et 
d’en  calculer  la  teneur  en  azote  total,  en  se  reportant  à  des  tables, 
établies  une  fois  pour  toutes,  et  donnant  la  composition  chimique,  et 
notamment  la  teneur  en  azote,  des  divers  aliments.  C’est  là  une  façon 
de  procéder  extrêmement  regrettable,  qui  entache  d’une  erreur 
importante  tous  les  résultats  publiés  ;  car  il  est  certain  que  la  viande, 
le  riz,  le  pain,  etc.,  n’ont  pas  toujours  et  partout  la  même  composi¬ 
tion  et  la  même  teneur  en  azote. 

Pour  déterminer  l’azote  des  excreta,  il  est  nécessaire  de  recueillir 
l’ensemble  des  substances  azotées  éliminées.  Nous  avons  vu,  en  étu¬ 
diant  les  échanges  gazeux  pulmonaires  (p.  455),  que  les  poumons 
n’éliminent  ni  azote,  ni  composés  azotés.  Les  excreta  azotés  se 
retrouvent  dans  l’urine  et  dans  les  fèces,  exclusivement  dans  la  plu¬ 
part  des  cas.  Toutefois,  dans  certains  conditions,  des  substances 
azotées  peuvent  être  éliminées  par  d’autres  voies  (par  la  mamelle, 
dans  la  lactation  ;  par  la  peau,  dans  la  sudation,  ou  dans  la  mue  épi¬ 
dermique)  ;  mais  ces  conditions  ne  sont  pas  réalisées  en  général,  et 
on  peut  pratiquement  (sauf  dans  le  cas  de  lactation),  négliger  la  quan¬ 
tité  d’azote  éliminée  par  ces  voies. 

On  a  prétendu  autrefois  qu’on  ne  retrouve  pas,  dans  l’urine 
et  dans  les  fèces,  la  totalité  de  l’azote  ingéré,  qu’il  y  a  déficit 
d'azote.  Les  expériences  les  plus  précises  ont  démontré  que  ce 
déficit  n’existe  pas  (abstraction  faite  du  faible  déchet  épider¬ 
mique).  Ce  n’est  que  dans  le  cas  où  l’alimentation  renferme  en 
surabondance  des  substances  azotées,  et  seulement  pendant 
quelques  jours,  même  dans  ce  cas,  que  l’organisme  présente  un 
déficit  d’azote  excrété  par  les  urines  et  par  les  fèces  ;  cela  ne 
prouve  d’ailleurs  nullement  que  de  l’azote  soit  éliminé  par  une 
voie  autre  que  le  rein  et  l’intestin,  mais  seulement  qu’une  partie 
de  l’azote  ingéré  est  retenue  dans  les  tissus.  Inversement,  dans  le 
cas  d’alimentation  azotée  insuffisante,  il  y  a  excès  d’excrétion 
azotée,  une  partie  de  l’azote  excrété  provenant  de  la  désintégra¬ 
tion  des  tissus  eux-mêmes. 
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Voici  quelques  exemples  de  l’équilibre  azoté,  c’est-à-dire  de  l’égalité 
des  quantités  d’azote  ingérées  et  excrétées  :  . 

1°  Chien,  en  quarante-neuf  jours,  reçoit  73  500  grammes  de  viande, 
contenant  2  499  grammes  d’azote.  On  recueille  dans  les  urines 
2  495  grammes  et  dans  les  fèces  30gr,6  d’azote  ;  total,  2  525gr,6. 

2°  Chien,  en  vingt-trois  jours,  reçoit  34  500  grammes  de  viande, 
contenant  1  173  grammes  d’azote.  On  recueille  dans  les  urines 
1  163gr,5  et  dans  les  fèces  13gr,4  d’azote  ;  totale  1  176gr<9. 

3°  Chien,  en  cinquante-huit  jours,  reçoit  29  000  grammes  de  viande, 
contenant  986  grammes  d’azote.  On  recueille  dans  les  urines  943gr,7, 
et  dans  les  fèces  39gr,l  d’azote  ;  total  982gr,8. 

4°  Vache  laitière,  reçoit  en  six  jours  78  960  grammes  de  paille,  con¬ 
tenant  1  089gr,65  d’azote,  et  14  718  grammes  de  farine,  contenant 
359gr,12  d’azote  :  soit  1  448gr,77  d’azote.  On  recueille  dans  les  urines 
562gr, 35,  dans  les  fèces  575gr,71,  dans  le  lait  293gr,08  d’azote; 
total  :  1  431gr,14. 

Les  substances  azotées  éliminées  par  les  urines  proviennent  de 
la  décomposition  des  substances  azotées  de  l’organisme  ;  les  sub¬ 
stances  azotées  contenues  dans  les  fèces  représentent  les  sub¬ 
stances  azotées  alimentaires  non  absorbées  et  les  substances 
azotées  provenant  des  déchets  épithéliaux  du  tube  digestif  et  des 
sucs  digestifs. 


Comment  se  comporte  V élimination  azotée  chez  un  animal  soumis 
au  jeûne  absolu ? 

I.  —  Exemples  : 


CHIEN 

a 

CHIEN 

b 

CHIEN 

C 

CHIEN 

chat 

chat 

lapin 

1er  jour. 

30gr,l 

13gr,3 

6gr,9 

7gr,5 

2gr,9 

6gr,15 

Moyenne 

2e  — 

12gr,5 

9gr,3 

5gr,8 

5gr,6 

2gr,3 

4gr,25 

journalière 

3e  — 

9gr,6 

7gr,9 

6gr,0 

4gr,8 

2gr,0 

4gr,23 

1,67 

4e 

8gr,7 

7gr,4 

5gr,9 

4gr,8 

lgr,9 

4gr,21 

Moyenne 

5e 

6gr,6 

7gr,4 

5gr,8 

4gr,9 

2gr,0 

3gI,78 

1,46 

6e 

6gr,7 

6gr,4 

5gr,6 

4gr,7 

lgr,9 

3gr,6Q)  Moyenne 

7e 

6gr,3 

6gr,4 

5gr,4 

4gr,6 

lgr,9 

3gr,44 

1,38 

8e  — 

6gr,2 

6gr,l 

5gr,3 

4gr,5 

2gr,Q 

3gr,45 

— 

9e 

6gr,3 

5gr.9 

5gr,3 

4gr,2 

- — 

3gr,38 

— 

1(L  ~ 

K  - 

6gr,l 

5gr,8 

5gr,l 

4gr,l 

■  ‘ 

3gr,29 

L’animal  soumis  au  jeûne  absolu  élimine  de  l’azote  jusqu’à  sa 
mort.  La  quantité  d’azote  éliminée  diminue  d’un  jour  au  suivant, 
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pendant  les  premiers  jours  de  l’inanition  ;  elle  tombe  ainsi,  plus 
ou  moins  rapidement,  à  un  taux  auquel  elle  se  maintient  sensible- 
ment  pendant  toute  la  durée  de  l’inanitioii,  tout  en  diminuant  très 
légèrement.  Cette  diminution,  extrêmement  peu  marquée  d’ail¬ 
leurs,  qu’on  observe  pendant  la  période  secondaire  de  l’inanition, 
se  maintient  jusqu’à  la  mort,  chez  les  animaux  qui  étaient  très 
gras  au  début  de  l’inanition  (la  mort  survient  avant  l’épuisement 
total  des  réserves  adipeuses)  ;  chez  les  animaux  maigres  au  début 
de  l’inanition,  au  contraire,  la  diminution  cesse  environ  deux 
j  ours  avant  la  mort  (à  ce  moment,  les  réserves  adipeuses  sont  à 
peu  près  totalement  épuisées),  et  on  constate  une  importante 
augmentation  de  l’élimination  azotée. 

IL  —  Exemples  chez  l’homme  (jeûneurs)  :  élimination  azotée.  Le 
tableau  suivant  contient  les  valeurs  de  la  quantité  d’azote  des  urines 
de  vingt-quatre  heures. 


CETTI 

BREITHAUPT 

- ; - ! - 

SUCCI 

1er  jour  ....  13,6 

2e  —  ....  12,6 

3e  —  ....  13,1 

4e  —  ....  13,4 

5e  —  ....  10,7 

6e  —  ..  . .  10,1 

7e  —  ....  10,9 

8e  —  ....  8.9 

9e  —  ....  10,8 

10e  —  ....  9.5 

1er  iour  ......  10,0 

2^  —......  9,9 

3e  —  .  13,3 

4e  —  .  12,8 

5e  —  .  11,0 

6e  —  .  9,9 

1er  jour.. ....  13,8 

2e  — .  11,0 

4e  — .  12,3 

6e  — .  10,1 

8e  — .  8,4 

10e  —......  6,8 

12e  —......  7,2 

14e  — .  5,3 

16e  — .  5,5 

18e  — .  5,5 

20e  _  4,4 

22°  — .  4.8 

24e  — .  5,6 

26e  — .  5,1 

28e  — .  5,(5 

29e  — .  4.1 

30e  — .  6,6 

III.  —  Exemples  d’augmentation  prémortelles  de  l’élimination 
azotée  urinaire  chez  des  animaux  (chiens  et  chats)  maigres  (mais  en 
bon  état  de  santé  générale)  au  début  de  leur  jeûne  expérimental. 
Exemples  de  diminution  continue  de  l’élimination  azotée  urinaire 
chez  des  animaux  (chiens  et  chats),  très  gras  au  début  de  leur 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  43 
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jeûne  expérimental.  Les  nombres  du  tableau  correspondent  aux 
quantités  d’azote  contenues  dans  les  urines  de  vingt- quatre  heures. 


CHIEN  M 

-ilGRE 

CHIEN  GRAS 

CHAT  M 

AIGRE 

CHAT 

GRAS 

30 8  jour 

lgr,8 

53e 

jour.  2gr,3 

7e  jour. 

2gr,2 

11e 

jour 

2gr,0 

31e  — 

l«r,7 

54e 

—  2gr,4 

8e  — 

2gr,l 

12e 

lgr,9 

32e  — 

lgr,6 

55e 

—  2gr,2 

9e  — 

2gr,l 

13e 

— 

lgr,7 

33e  — 

lgr,6 

56e 

2gr,4 

10e  — 

2gr,4 

14e 

— 

lgr,7 

34fc  — 

lgr,8 

57 3 

2gr,l 

11e  — 

2gr,4 

15e 

— 

lgr,5 

35e  — 

2gr,8 

58e 

—  2gr,0 

12e  — 

3gr,l 

16e 

— 

lgr,6 

36e  — 

3sr,2 

59  e 

—  lgr,7 

13e  — 

3gr,l 

17e 

— 

lgr,l 

Mort. 

y 

Mort. 

Mort. 

Mort 

Le  régime  constant  s’établit  plus  ou  moins  vite,  suivant  l’abon¬ 
dance  et  la  nature  de  l’alimentation  qu’il  recevait  avant  son  jeûne 
expérimental  :  si  la  nourriture  était  abondante  et  riche  en  protéines, 
le  régime  constant  s’établit  lentement  (chien  a,  p.  672)  ;  si  la 
nourriture  était  peu  abondante  et  pauvre  en  protéines,  le  régime 
constant  s’établit  presque  d’emblée  (chien  6,  p.  672). 

Enfin,  toutes  autres  conditions  égales,  la  valeur  de  l’élimination 
azotée  constante  dépend  de  la  richesse  des  tissus  en  graisse,  un  ani¬ 
mal  gras  éliminant  moins  d’azote  qu’un  animal  maigre  :  cette  élimi¬ 
nation  est,  proportionnellement  au  poids,  plus  grande  chez  les  petits 
animaux  que  chez  les  grands  (d’une  même  espèce),  plus  grande  chez 
les  jeunes  que  chez  les  adultes. 

L’élimination  continue  d’azote  pendant  le  jeune  prouve  que  les 
protéines  de  l’économie  se  décomposent  jusqu’à  la  mort.  On  est 
ainsi  amené  à  se  demander  si  l’organisme  décompose  nécessaire¬ 
ment  des  protéines  alors  même  qu’il  n’en  reçoit  pas  du  dehors  ; 
ou  si  la  décomposition  protéique  du  jeune  prolongé  n’est  pas  la  , 
conséquence  de  l’épuisement  des  réserves  hydrocarbonées  et 
grasses  (ne  venons-nous  pas  de  dire  que  l’élimination  azotée  est 
moindre,  toutes  autres  conditions  égales,  chez  les  animaux  gras 
que  chez  les  animaux  maigres?). 

L’expérience  permet  de  résoudre  la  question.  Il  suffit  d’étudier 
l’élimination  de  l’azote,  chez  un  animal  soumis  au  jeûne  azoté 
pur  (on  dit  parfois  aussi  :  soumis  au  jeûne  protéique ),  c’est-à-dire 
ne  recevant  ni  protéines,  ni  mélange  d’acides  aminés  four¬ 
nissant  tout  le  matériel  chimique  nécessaire  à  la  synthèse  des  J 
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protéines,  mais  recevant  des  substances  ternaires  (hydrocar¬ 
bones  ou  graisses). 

On  soumet  un  animal  au  jeûne  absolu  et  on  l’y  maintient,  jus¬ 
qu’à  ce  que  soit  établi  le  régime  constant  de  l’élimination  azotée. 
On  lui  fait  ingérer  alors  soit  des  graisses  sans  protéines,  soit  des 
hydrocarbones  sans  protéines,  et  on  suit  la  marche  de  l’élimina¬ 
tion  azotée.  On  constate  les  faits  suivants  :  1°  Dans  le  cas  de 
l’alimentation  exclusivement  grasse,  il  se  produit,  quelquefois ,  mais 
non  pas  toujours ,  une  très  faible  diminution  de  l’élimination 
azotée  (4§r,80  au  lieu  de  5  grammes  chez  un  chien,  après 
ingestion  de  100  grammes  de  graisse)  ;  mais  l’élimination 
azotée  se  maintient  jusqu’à  la  mort,  comme  dans  le  cas  du 
îeûne  absolu  ;  on  n’observe  pas  d’augmentation  prémortelle  de 
l’élimination  azotée  ;  la  mort  se  produit  plus  tard  que  dans  le 
jeûne  absolu  (environ  soixante  jours,  au  lieu  de  trente-cinq,  pour 
le  chien  ;  environ  vingt-cinq  jours,  au  lieu  de  dix,  pour  le  rat), 
quand  l’animal  a  perdu  de  20  à  35  p.  100  des  protéines  qu’il 
possédait  en  ses  tissus  au  début  du  jeûne  azoté  ;  2°  Dans  le 
cas  de  l’alimentation  exclusivement  hydrocarbonée,  il  se  pro¬ 
duit  toujours  une  diminution  importante  de  l’élimination  azotée, 
mais  l’élimination  azotée  se  maintient  jusqu’à  la  mort,  comme 
dans  le  cas  du  jeûne  absolu  ;  on  n’observe  pas  d’augmentation 
prémortelle  de  l’élimination  azotée  ;  la  mort  se  produit  beaucoup 
plus  tard  que  dans  le  jeûne  absolu,  ce  qui  se  comprend  aisément, 
la  mort,  se  produisant  toujours  quand  l’organisme  a  perdu  de 
20  à  35  p .  100  de  ses  protéines. 

Donc,  l’organisme  élimine  nécessairement  de  l’azote,  quelle 
que  soit  l’alimentation,  qualitativement  ou  quantitativement. 
Pour  maintenir  l’organisme  en  équilibre  azoté,  il  est  nécessaire  de 
j  lui  fournir  des  protéines. 

Si  un  animal  (chien  par  exemple),  pendant  la  période  d’élimi¬ 
nation  azotée  constante,  élimine  par  jour  une  quantité  d’azote  a, 
;  on  peut  supposer  que,  pour  le  maintenir  en  équilibre  azoté,  il 
j  suffira  de  lui  donner  une  quantité  de  protéines  assimilables  con- 
£  tenant  a  d’azote.  L’expérience  ainsi  instituée  permet  de  constater 
.  les  faits  suivants. 

1°  Si  on  fait  absorber  à  un  animal,  préalablement  soumis  au 
jeûne  absolu,  et  éliminant  journellement  la  quantité  constante  a 
d’azote,  une  quantité  de  protéines  (viande  par  exemple)  conte¬ 
nant  a  d’azote,  la  quantité  d’azote  éliminée  augmente  ;  elle 
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devient  A  >  a.  Donc,  une  partie  a  de  l’azote  élimine  provient 
de  la  décomposition  des  protéines  des  tissus  :  l’équilibre  azote  n  est 

pas  réalisé. 

Exemple  :  Un  chien  de  10  kilogrammes  élimine  6  gammes  d’azote 
mr  ionr  pendant  la  période  d’élimination  constante  dn  jeune.  On  lui 
laTtlng^r  150  grammes  de  viande  (contenan t  5  =eS  dazotep 
il  élimine  8  grammes  d’azote,  correspondant  a  -  8  mes 

Il  perd  donc  par  jour  3  grammes  d  azote  correspondant  a 

de  chair  de  ses  tissus. 

2°  Si  on  fait  absorber  à  un  animal,  préalablement  soumis  au 
jeûne  absolu,  et  éliminant  journellement  la  quantité  cons î  an  e» 
d’azote,  une  quantité  quelconque  B  de  protemes  (proteir  , 
viande),  contenant  b  d’azote,  la  quantité  d  azote  elimmee  a  , 
provenant  de  la  décomposition  des  tissus,  est  toujours  pis  p 
que  pendant  le  jeûne  absolu,  et  d’autant  plus  petite  que  a  Tg 
tité  B  des  protéines  ingérées  est  plus  grande.  Pour  une  valeu 
convenable  de  B,  cette  quantité  «  devient  nulle  .  1  équilibré 

azoté  est  réalisé. 

Exemple  :  Un  chien  est  soumis  au  jeûne  absolu,  °“  ,une  ah' 

mentation  exclusivement  carnee  :  on  a  les  resu 


VIANDE 

PROTÉINE  DÉTRUITE 
exprimée  en  poids  correspondant  de  chair. 

100  g.  de  viande 

ingérée  déterminent 
une  décomposition 
protéique 
supplémentaire 
qui,  exprimée 
en  chair,  est 

ingérée. 

Totale. 

Des  tissus. 

0 

300  gr. 
600  — 

900  — 

1  100  — 

190  gr. 

379  — 

665  — 

941  — 

1  103  — 

190  gr. 

79  — 

65  — 

41  — 

3  — 

0 

63  gr. 

79  — 

83  — 

83  — 

. . . . . . . . — - 

L’équilibre  azoté  est  réalisé  sensiblement  pour  1  10g 
chair,  tandis  que,  pendant  le  jeûne,  F  animal  ne  détruisait  qu 

190  grammes  de  chair. 

La  quantité  minima  de  chair  qui  permet  d  obtenir  1  équilibré 
azoté  est  appelée  cation  d’entretien  OU  ration  d  équilibre  azote. 
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Si  on  donne  à  un  animal  une  quantité  de  chair  plus  grande  que 
la  ration  d’entretien,  il  y  a  augmentation  de  l’élimination  azotée, 
mais  la  quantité  d’azote  éliminée  est  plus  petite  que  la  quantité 
d’azote  correspondant  à  la  chair  ingérée  :  l’organisme  retient  de 
l’azote  :  il  y  a  engraissement  azoté. 

Protéine  détruite  Protéine  fixée 
Viande  ingérée.  totale.  dans  les  tissus. 

N  _____  . 

1  200  gr.  1  180  gr.  20  gr. 

1  500  —  1  446  —  54  — 

Mais  cette  fixation  d’azote  n’est  que  temporaire  :  à  mesure  que 
l’organisme  s’enrichit  en  protéines,  la  ration  alimentaire  restant 
constante,  la  quantité  d’azote  fixée  journellement  par  l’orga¬ 
nisme  diminue  progressivement,  jusqu’à  devenir  nulle  :  à  ce 
moment,  l’organisme  est  en  équilibre  azoté,  pour  une  ration  carnée 
plus  grande  que  la  ration  strictement  nécessaire  pour  réaliser 
cet  équilibre. 

Un  organisme  étant  supposé  en  équilibre  azoté,  pour  une  ration 
carnée  déterminée,  supérieure  à  la  ration  d’entretien,  si  on 
augmente  la  ration,  on  constate  une  fixation  de  protéines,  pro¬ 
gressivement  décroissante  de  jour  en  jour,  et,  finalement,  un 
nouvel  équilibre  azoté,  pour  l’organisme  enrichi  en  chair,  entre 
la  chair  ingérée  et  les  protéines  décomposées  ;  si  on  diminue  la 
ration,  on  constate  une  perte  de  protéines  des  tissus,  progressive¬ 
ment  décroissante,  et,  finalement,  un  nouvel  équilibre  azoté,  pour 
l’organisme  appauvri  en  chair,  entre  la  chair  ingérée  et  les  pro¬ 
téines  décomposées.  Il  y  a  eu  amaigrissement  azoté. 


Exemples:  1°  Chien  de  35  kilogrammes  en  équilibre  azoté  avec 
500  grammes  de  viande,  reçoit  1  500  grammes  de  viande  : 


1er  J. 

2e  j. 

3e  j. 

4e  j. 

5e  j. 

68  j. 

7e  j- 

8e  j. 

Chair  dé¬ 

composée. 

1222 

1310 

1  390 

1410 

1440 

1450 

1500 

1  500 

Chair  fixée. 

278 

190 

110 

90 

60 

50 

0 

0 

2°  Chien  de  35  kil 

grammes,  en  équilibre 

e  zoté  avec  1 

500  grammes 

de  viande,  reçoit  1  000  grammes  de  viande. 

1er  j. 

2e  j. 

3e  j. 

4°  j. 

5e  j. 

6e  j. 

7e  j. 

Chair  décomposée. . 
Chair  des  tissus  dé- 

1  153 

1086 

1  080 

1050 

1027 

1  000 

1  000 

truite  .  * . . . 

i  4  o  o  4 

153 

86 

80 

50 

'  27 

0 

0 
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On  a  pu  ainsi  obtenir  l’équilibre  azoté  chez  un  chien  de  35  kilo¬ 
grammes  avec  des  doses  de  viande  comprises  entre  500  grammes  et 
2  500  grammes  ;  cet  équilibre  est  réalisé  d’autant  plus  vite  que 
l’écart  est  plus  petit  entre  les  deux  régimes  alimentaires  institués. 
On  peut  ainsi  faire  décomposer  par  un  chien  une  quantité  de  chair 
qui  est  de  douze  à  quinze  fois  égale  à  celle  qu’il  détruit  pendant 
l’inanition.  L’homme  parvient  à  décomposer  une  quantité  de  chair 
six  fois,  mais  seulement  six  fois,  égale  à  celle  qu’il  détruit  pendant 
l’inanition  (180  grammes  environ,  pendant  l’inanition). 

La  quantité  de  chair  que  peut  décomposer  un  animal  en  équi¬ 
libre  azoté  présente  deux  limites  :^une  limite  inférieure,  repré¬ 
sentée  par  la  ration  d’entretien,  et  une  limite  supérieure,  repré¬ 
sentée  par  la  quantité  maxima  de  viande  qui  peut  être  ingérée, 
digérée,  absorbée,  sans  provoquer  d’accidents.  Ces  deux  limites 
sont  difficiles  à  fixer,  même  pour  un  animal  d’espèce  déterminée  ; 
en  effet,  la  limite  inférieure  dépend  de  l’état  des  réserves  hydro- 
carbonées  et  grasses  ;  la  limite  supérieure  dépend  du  nombre  des 
repas,  de  l’état  de  la  muqueuse  digestive,  etc. 

Dans  les  expériences  précédentes,  l’équilibre  azoté  a  été  obtenu 
par  l’alimentation  avec  de  la  chair  musculaire,  riche  en  substances 
albumineuses.  On  a  recherché  s’il  peut  être  obtenu  par  l’alimen¬ 
tation  avec  les  protéoses  et  avec  la  gélatine. 

Avec  les  protéoses  commerciales ,  notamment  avec  la  peptone 
de  Witte ,  l’équilibre  azoté  peut  être  obtenu,  comme  avec  les 
albumines  de  la  viande;  les  lois  établies  précédemment  sont 
applicables  au  cas  de  cette  alimentation  protéosique,  sans  aucune 
exception  ;  à  teneur  égale  en  azote,  cette  alimentation  protéosique 
est  rigoureusement  équivalente  à  l’alimentation  carnée. 

On  a  pu  de  même  maintenir  en  équilibre  azoté  un  animal 
recevant  exclusivement  comme  aliments  azotés  les  produits 
ultimes  des  transformations  digestives  (peptique,  tryptique, 
éreptique),  c’est-à-dire  le  mélange  d 'acides  aminés  résultant  de 
la  protéolyse  totale,  au  moins  quand  on  fait  agir  les  agents 
d’hydrolyse  sur  de  la  poudre  de  viande  de  bœuf,  de  cheval,  de 
chien,  ou  sur  de  la  poudre  de  sang  de  cheval  (substances  sur 
lesquelles  on  a  expérimenté)  (1). 

(1)  On  a  pu,  dans  un  essai,  maintenir  en  équilibre  azoté  un  chien  auquel  on  faisait 
ngérer  le  mélange  d’acides  aminés  suivant  :  glycocolle  5  gr.  ;  alanine,  10 'gr.  ;  sérine 
3  gr.  ;  cystine  2  gr.  ;  valine  5  gr.  ;  leucine  10  gr.  ;  isoleucine  5gr.  ;  acide  aspartique 
5  gr.  ;  acide  glutamique  15  gr.  ;  phénylalanine  15  gr.  ;  tyrosine  5  gr.  ;  lysine  5  gr.  ; 
arginine  5  gr.  ;  proline  10  gr.  ;  histidine  5  gr.  ;  tryptophane  5  gr.,  auxquels  on  ajou'/iit 
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Il  n’en  est  pas  de  même  avec  la  gélatine.  Un  animal  nourri  de 
gélatine,  sans  albumines,  ne  peut  pas  se  mettre  en  équilibre  azoté, 
quelle  que  soit  la  quantité  de  gélatine  ingérée.  La  gélatine  ingérée 
est  utilisée,  et  totalement  transformée  en  urée,  etc.  ;  mais  l’élimi¬ 
nation  azotée  est  toujours  supérieure  à  l’ingestion  azotée  ;  il  y  a 
toujours  destruction  d’une  certaine  quantité  de  protéines  de 
l’organisme.  Sans  doute,  cette  quantité  de  protéines  de  l’orga¬ 
nisme  détruites  est  notablement  diminuée  à  la  suite  de  l’ingestion 
de  gélatine,  mais  elle  n’est  jamais  supprimée.  Un  animal  recevant 
une  alimentation  formée  de  gélatine,  de  substances  ternaires  et 
de  sels,  est  destiné  à  mourir  prochainement  ;  un  chien  de  50  kilo¬ 
grammes,  recevant  chaque  jour  200  grammes  de  gélatine, 
250  grammes  de  fécule,  100  grammes  de  graisse  et  12  grammes 
d’extrait  de  viande,  meurt  le  soixantième  jour. 

Les  substances  protéiques  sont  transformées  en  acides  aminés  dans 
le  tube  digestif  et  l’organisme  reconstitue  ses  substances  protéiques 
au  moyen  de  ces  acides  aminés.  Mais,  pour  que  cette  reconstitution 
soit  possible,  il  est  nécessaire  que  les  aliments  fournissent  tous  les 
acides  aminés  qui  entrent  dans  les  protéines  à  reconstituer.  La  géla¬ 
tine  répond-elle  à  cette  condition  ?  Assurément  non,  car  trois  au  moins 
de  ces  acides  aminés  font  défaut:  la  tyrosine,  la  cystine  et  le  trypto- 
phane.  On  a  été  ainsi  conduit  à  chercher  à  maintenir  en  équilibre 
azoté  des  chiens  ne  recevant  comme  substance  protéique  que  dé 
la  gélatine,  en  ajoutant  à  leur  ration  alimentaire  de  la  tyrosine, 
du  tryptophane  et  de  la  cystine,  c’est-à-dire  les  acides  aminés  man¬ 
quant  à  cette  protéine  incomplète  qu’est  la  gélatine  (100  grammes  de  la 
ration  alimentaire  comprenaient  93  grammes  de  gélatine,  4  grammes  de 
tyrosine,  2  grammes  de  cystine,  1  gramme  de  tryptophane).  En  pro¬ 
cédant  ainsi,  on  n’a  pas  pu  réaliser  l’équilibre  azoté.  Et  cet  échec  tient 
à  ce  qu’on  n’avait  tenu  compte  en  raisonnant  que  des  acides  aminés 
manquant  dans  la  molécule  de  gélatine.  Or  il  importe  de  tenir  compte 
aussi  de  ceux  qui,  y  étant  présents,  ne  s’y  trouvent  qu’en  très  petite 
quantité,  en  trop  petite  quantité  :  en  ajoutant  aussi  ces  derniers  (ala¬ 
nine,  valine,  leucine,  acide  aspartique  et  acide  glutamique)  à  la  géla¬ 
tine,  on  a  pu  réaliser  l’équilibre  azoté,  sans  avoir  à  ajouter  quelque 
protéine  autre  que  la  gélatine  à  la  ration  alimentaire. 

La  ration  d’entretien,  c’est-à-dire  la  quantité  minima  de  pro¬ 
téines  pour  laquelle  l’équilibre  azoté  est  possible,  doit  retenir  plus 
particulièrement  l’attention  ;  nous  étudierons  ses  variations  dans 
le  cas  d’alimentation  mixte,  c’est-à-dire  quand  l’animal  reçoit  avec 

des  hydrates  de  carbone  purs  et  des  graisses  pures,  des  acides  nucléiques  et  des  sels. 
Eu  vérité,  avec  ce  régime  on  peut  obtenir  non  seulement  l’équilibre  azoté,  mais  même 
un  enrichissement  azoté  très  net  de  l’organisme. 


i 
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de  la  viande,  soit  des  hydrocarbones,  soit  des  graisses,  soit  de  la 
gélatine,  soit  un  mélange  de  ces  diverses  substances. 

L’équilibre  azoté  étant  réalisé,  chez  un  animal  déterminé,  avec 
la  ration  minima  de  viande,  on  peut  obtenir,  avec  cette  même 
ration  de  viande,  une  fixation  d’azote  dans  les  tissus,  si  on  lui 
ajoute  de  la  graisse.  Donc,  on  pourra  obtenir  l'équilibre  azoté, 
dans  le  régime  adipo-carné,  pour  une  quantité  de  viande  moindre 
que  dans  le  régime  carné  pur.  D’une  façon  générale,  l’addition  de 
graisse  à  la  ration  carnée  diminue  toujours  l’élimination  azotée. 


Exemple  :  Chien  recevant  une  alimentation  carnée  pure  ou  une 
alimentation  adipo-carnée  : 


RATION  ALIMENTAIRE 

PROTÉINES 
décomposées 
exprimées  par 
le  poids 
correspondant 
de  chair. 

PROTÉINES 

tissulaires 
décomposées  ( — ) 
on  fixées  (  +  ). 

Viande. 

Graisse. 

1  500  gr. 

1  500  — 

0 

150  gr. 

1  512  gr. 

1  474  — 

—  12  gr. 

+  26  — 

j 

500  — 

500  — 

0 

100  gr. 

556  — 

520  — 

—  56  — 

+  20  — 

•  J 

500  — 

500  — 

0 

300  gr. 

522  — 

456  — 

—  22  — 

+  44  —  ) 

Exemple  :  Un  chien  qui  a  besoin  d’ingérer  un  minimum  de  , 
1  000  grammes  de  viande  dans  le  régime  carné  pur,  pour  être  en  équilibre  j 
azoté,  reste  en  équilibre  azoté  après  ingestion  de  500  à  600  grammes 
de  viande  et  de  100  à  150  grammes  de  graisse. 

La  graisse  des  réserves  corporelles  joue,  au  moins  dans  une 
certaine  mqsure,  le  même  rôle  d’épargne  pour  les  protéines  (ou 
d’épargne  azotée)  que  la  graisse  alimentaire.  Nous  avons  dit 
précédemment  que,  pendant  le  jeune  absolu,  l’élimination  d’azote 
est  un  peu  moindre,  toutes  autres  conditions  égales,  chez  l’ani¬ 
mal  gras  que  chez  l’animal  maigre. 

L’addition  de  graisse  à  la  viande,  dans  l’alimentation,  permet 
de  réaliser  une  fixation  importante  de  protéines  dans  les  tissus. 

On  a  établi  en  effet  :  1°  que,  pour  une  même  quantité  de  chair 
ingérée,  la  fixation  d’azote  par  l’organisme  est  plus  grande,  si  on 
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ajoute  à  la  ration  alimentaire  de  la  graisse  que  si  on  n’en  ajoute 
pas,  et  d’autant  plus  grande  que  la  quantité  de  graisse  ajoutée  est 
plus  grande  ;  2°  que,  pour  une  même  quantité  de  chair  ingérée, 
la  durée  de  la  période  pendant  laquelle  se  fait  la  fixation  d’azote 
par  l’organisme  est  pins  grande  dans  le  régime  adipo-carné  que 
dans  le  régime  carné  pur  (en  d’autres  termes,  l’équilibre  azoté  est 
moins  vite  réalisé  dans  le  régime  adipo-carné  que  dans  le  régime 
carné  pur). 

Les  acides  gras,  contenus  dans  les  graisses  neutres,  possèdent 
le  même  pouvoir  d’épargne  azotée  que  ces  graisses  neutres,  un 
poids  donné  d’acides  gras  étant  équivalent  au  poids  de  graisses 
qu’il  fournirait  en  se  combinant  à  la  glycérine  (ceci  est,  d’accord 
avec  le  fait  indiqué  p.  353,  de  la  transformation  des  acides  gras 
ingérés  en  graisses  neutres,  pendant  leur  passage  à  travers  la 
paroi  intestinale). 

Les  hydrocarbones  (sucres,  amidons,  dextrines)  possèdent, 
comme  les  graisses,  un  pouvoir  d’épargne  pour  les  protéines. 

L’addition  d’hydrocarbones  à  une  ration  carnée  fixe  diminue  la 
décomposition  protéique  dans  l’organisme.  En  voici  quelques 
exemples  : 


RATION 

PROTÉINES 
décomposées 
exprimées 
par  le  poids 
correspondant 
de  chair. 

PROTÉINES 

tissulaires 

décomposées  ( — ) 

ou  fixées  (  +  ). 

Viande. 

Hydrocarbones. 

500  gr. 

500  — 

0 

250  gr. 

546  gr. 

475  — 

—  46  gr. 

+  25  — 

1  500  — 

1  500  — 

0 

250  gr. 

1  599  — 

1  454  — 

—  99  — 

-f  46  — 

2  000  — 

2  000  — 

0 

250  gr. 

1  991  — 

1  792  — 

/ 

~b  b  — 

-b  208  — 

Donc,  des  rations  de  viande,  insuffisantes  pour  couvrir  le 
déchet  protéique  de  l’organisme,  deviennent  suffisantes  par  addi¬ 
tion  d’hydrocarbones  ;  des  rations  de  viande,  suffisantes  pour 
maintenir  l’équilibre  azoté,  déterminent  une  fixation  d’artote 
quand  elles  sont  additionnées  d’hydrocarbones, 
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Pour  une  même  quantité  de  viande  ingérée,  la  quantité  des 
protéines  décomposées  diminue  à  mesure  que  la  quantité  d’hydro- 
carbones  ajoutés  à  la  ration  augmente.  En  voici  quelques 
exemples  : 


RATION 

CHAIR 

CHAIR 
de  l’organisme 
décomposée  ( — ) 
ou  fixée  (  +  ). 

Viande. 

Hydrocarbones. 

décomposée 

totale. 

500  gr. 
500  — 

100  gr. 

200  — 

537  gr. 

505  — 

—  37  gr. 

—  5  — 

500  — 

300  — 

466  — 

+  34  — 

200  — 

250  — 

263  — 

-  63  - 

200  — 

300  — 

223  — 

—  23  — 

200  — 

600  — 

172  — 

+  28  — 

— 

Le  rôle  d’épargne  azotée  des  hydrocarbones  est  plus  grand,  à 
poids  égal,  que  celui  des  graisses.  Nous  en  avons  une  double  preuve  : 

1°  Pour  une  ration  carnée  constante,  la  destruction  protéique 
est  d’autant  moindre  que  la  quantité  des  hydrocarbones  ajoutés  à 
cette  ration  est  plus  grande,  et  la  diminution  de  cette  destruction 
est  presque  proportionnelle  (au  moins  pour  des  quantités  moyennes 
d’hydrocarbones)  à  la  quantité  des  hydrocarbones  ajoutés  ;  tandis 
que,  dans  l’alimentation  adipo-carnée,  la  décomposition  pro¬ 
téique,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas,  ne  dépend  pas  de  la 
quantité  de  la  graisse  ingérée. 


RATION  ALIMENTAIRE 

CHAIR 

décomposée 

totale. 

CHAIR 
de  l’organisme 
décomp.  ( — ) 
ou  fixée  (  +  ). 

Viande. 

H  y  dro  carbones. 

Graisses. 

500  gr. 
500  — 
500  — 

3  00  gr. 
200  — 

300  — 

— 

537  gr. 
505  — 
466  — 

—  37  gr. 

—  5  — 

-f  34  — 

!  500  — 

!  1  500  — 

1  500  — 

1-  » 

— 

30  gr. 

100  — 

150  — 

1  457  — 

1  451  — 
l  455  — 

-f-  43  — 

+  49  — 

+  45  — 
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2°  A  poids  égaux,  les  hydrocarbones  ont  une  action  plus 
grande  que  les  graisses  sur  la  destruction  protéique. 


ration  alimentaire 

CHAIR 

décomposée 

totale. 

CHAIR 
de  l’organisme 
décomposée! — ) 
ou  fixée  (  +  )• 

Viande. 

Hydrocarbones. 

Graisses. 

500  gr. 

250  gr. 

558  gr. 

—  58  gr. 

500  — 

200  gr. 

— 

505  — 

—  5  — 

500  — 

300  — 

— 

466  — 

-f  34  — 

800  — 

- 

250  — 

773  — 

+  27  — 

800  — 

250  — 

— 

745  — 

+  55  — 

2  000  — 

250  — 

250  — 

1  883  — 

+  117  — 

2  000  — 

- - 

— 

1  792  — 

+  208  — 

On  a  pu,  chez  le  chien,  dans  les  cas  les  plus  favorables,  réduire 
la  dépense  protéique  de  7  p.  100  au  moyen  des  graisses  et  de 
15  p.  100  au  moyen  des  hydrocarbones. 

On  peut,  par  l’ingestion  d’hydrocarbones,  réduire  la  quantité 
des  protéines  détruites  dans  l’organisme  à  un  taux  moindre  que 
le  taux  d’inanition  ;  ainsi,  un  chien  qui,  au  vingt-deuxième  jour 
d’inanition,  détruit  160  grammes  de  sa  chair,  ne  détruit  que 
122  grammes  de  chair  quand  il  reçoit  une  ration  de  200  grammes 
de  viande  et  de  500  grammes  d’hydrocarbones. 

Pendant  le  jeûne  absolu,  on  peut  diminuer  la  destruction  pro¬ 
téique,  pendant  la  période  d’élimination  azotée  constante,  en  fai¬ 
sant  ingérer  des  hydrocarbones. 

D’intéressantes  observations  ont  été  faites  sur  l’homme  recevant 
une  ration  exclusivement  hydrocarbonée,  assez  abondante  pour  cou¬ 
vrir  le  besoin  de  calories  du  sujet.  On  a  reconnu  que  l’élimination 
journalière  d’azote  chez  un  sujet  soumis  à  ce  régime  tombait  en  quatre 
jours  à  3  à  4  grammes.  Chez  un  autre  sujet,  on  l’a  vue  tomber  pro¬ 
gressivement,  en  onze  jours,  à  2%T,2  par  jour,  ce  qui  correspond  à 
17  grammes  de  protéines  détruites,  alors  qu’au  troisième  jour  de  l’ex¬ 
périence,  elle  était  encore  de  7  à  8  grammes  d’azote.  (Comparer 
aux  nombres  correspondant  au  jeûne  absolu,  p.  673.) 


La  gélatine ,  nous  l’avons  vu,  p.  670,  ne  peut  pas  remplacer 
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les  albumines,  au  point  de  vue  de  l’équilibre  azoté  ;  mais  elle 
constitue  un  aliment  d’épargne  azotée ,  comme  les  graisses  et  les 
hydrocarbones.  En  effet,  l’ingestion  de  gélatine  diminue  la  des¬ 
truction  des  albumines  alimentaires  ou  des  albumines  des  tissus 
et  peut  permettre  la  fixation  d’azote  dans  les  tissus,  pour  des 
doses  d  albumines  ingérées,  suffisantes  seulement,  ou  même 
insuffisantes  pour  réaliser  l’équilibre  azoté,  en  l’absence  de  gélatine. 
D’une  façon  générale,  les  recherches  expérimentales  ont  établi 
que  1  000  grammes  de  gélatine  économisent  environ  30  grammes 
d’albumine,  ou  environ  150  grammes  de  chair.  Voici,  pour  illus¬ 
trer  ces  diverses  propositions,  quelques  résultats  expérimentaux 
choisis  entre  beaucoup  d’autres  semblables. 


ration  alimentaire 

CHAIR 

décomposée 

totale. 

CHAIR 
de  l’organisme 
décomposée  ( — ) 
on  fixée  (  +  ). 

Viande. 

Gélatine. 

500  gr. 

500  — 

0 

200  gr. 

522  gr. 

446  — 

—  22  gr. 

+  54  — 

2  000  — 

2  000  — 

0 

200  — 

1  970  — 

1  624  — 

+  30  — 

+  376  — 

200  — 

200  — 

200  — 

300  — 

318  — 

282  — 

—  118  — 

—  82  — 

200  — 

0 

200  — 

200  — 

175  — 

118  — 

+  25  — 

—  118  — 

Si,  à  un  chien  à  l’inanition,  pendant  la  période  d’élimination 
azotée  .'constante,*! on  fait  ingérer  de  la  gélatine ,  l’élimination 
azotée  augmente,  mais  la  destruction  des  protéines  des  tissus 
diminue. 

La  gélatine  est  un  aliment  d’épargne  plus  puissant  que  les 
hydrocarbones  et,  a  fortiori ,  que  les  graisses.  Un  chien  qui  perd 
par  jour  50  grammes  de  chair,  en  ingérant  400  grammes  de 
viande  et  200  grammes  de  graisse,  gagne  44  grammes  de  chair 
en  ingérant  400  grammes  de  viande  et  200  grammes  de  gélatine. 
Gomme  aliment  d’épargne  *  100  grammes  de  gélatine  sont  équi¬ 
valents  à  environ  200  grammes  d’hydrocarbones- 
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Certains  auteurs  ont  attribué  un  rôle  d’épargne  à  certains  acides 
aminés,  abondamment  contenus  dans  les  végétaux,  tels  que  l’aspa¬ 
ragine,  etc.  Ils  auraient  constaté  ce  rôle  chez  le  mouton,  la  chèvre, 
l’oie,  le  lapin,  mais  non  pas  chez  le  rat  et  chez  le  chien.  Il  convient 
de  n’accepter  qu’avec  la  plus  grande  réserve,  au  moins  actuellement, 
ces  résultats. 

—  A  ces  aliments  d’épargne,  on  peut  opposer  certaines  substances  de 
gaspillage,  substances  qui,  introduites  dans  l’organisme,  augmentent 
la  décomposition  protéique. 

Le  phosphore  (l’arsenic  et  l’antimoine  se  comporteraient  de  même) 
est  une  de  ces  substances  ;  introduit  dans  l’organisme  en  émulsion 
dans  l’huile,  il  provoque  une  exagération  de  l’élimination  azotée. 
Exemple  :  Un  chien  est  soumis  au  jeûne  absolu;  on  dose  l’urée  (l’urée 
seulement;  on  aurait  dû,  pour  bien  faire,  doser  l’azote  total)  urinaire  ; 
on  injecte  le  phosphore  du  cinquième  au  septième  jour  ;  l’élimination 
d’urée  augmente  : 


1er  jour 


Urée. 


9e 

3e 

4e 

5° 

6e 

7e 

8c 

9e 


—  (0§r,005  P) 

—  (0^,010  P) 

—  (0^,015  P), 


22.4 

16.5 
14,8 


14,4 

16.9 
18,6 

29.9 
42,8 
35,6 


mort. 


Il  se  produit  aussi  une  augmentation  de  l’élimination  azotée,  sous 
l’influence  de  l’ingestion  ou  de  l’injection  sous-cutanée  des  prépara¬ 
tions  thyroïdiennes  (thyroïde  desséchée,  extraits  de  thyroïdes,  thyroïo- 
dine)  et  des  produits  dérivés  de  l’hypophyse.  Un  animal,  en  équilibre 
azoté  pour  une  alimentation  déterminée,  perd  un  excès  d’azote  sous 
leur  influence  ;  un  animal  au  jeûne  absolu,  présentant  une  élimina¬ 
tion  azotée  constante,  perd  un  excès  d’azote,  sous  leur  influence. 


En  résumé ,  l’organisme  peut  se  mettre  en  équilibre  azoté,  plus 
ou  moins  rapidement,  pour  des  quantités  de  protéines  ingérées 
extrêmement  variables,  comprises  entre  une  limite  supérieure  cor¬ 
respondant  à  la  quantité  de  substances  qu’il  peut  ingérer  sans 
présenter  d’accidents,  et  une  limite  inférieure.  Celle-ci  varie  avec 
l’état  général  de  l’animal,  avec  sa  grosseur,  avec  l’état  de  ses 
réserves  ;  elle  est  modifiée  (abaissée)  par  l’ingestion  de  graisses 
(ou  d’acides  gras),  d’hydrocarbones  ou  de  gélatine.  Ces  sub¬ 
stances,  dites  aliments  d’épargne,  diminuent  plus  ou  moins  la 
consommation  protéique  et  peuvent  ainsi  en  abaisser  la  limite 
inférieure  au-dessous  même  de  la  valeur  qu’elle  présente  pendant 
l'inanition  absolue  et  prolongée. 
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—  Dans  tout  ce  qui  a  été  exposé  ci-dessus  touchant  la  grandeur 
de  la  ration  protéique  assurant  l’équilibre  azoté  dans  les  diverses 
conditions  que  nous  avons  considérées,  il  ne  s’est  agi  —  et  nous 
l’avons  constamment  indiqué  —  que  des  protéines  de  la  viande 
(viande  de  bœuf,  de  cheval,  ou  même  parfois  de  chien). 

Mais  l’équilibre  azoté  peut  être  réalisé  en  utilisant  des  pro¬ 
téines  autres  que  celles  apportées  par  les  viandes,  des  protéines 
végétales  notamment.  On  en  a  fait  la  démonstration  expérimen¬ 
tale.  Mais,  et  c’est  là  un  fait  important,  sur  lequel  on  ne  saurait 
trop  insister,  les  quantités  minima  des  diverses  protéines  néces¬ 
saires  pour  assurer,  dans  des  conditions  données,  l’équilibre  azoté 
varient  d’une  protéine  à  l’autre  :  ces  quantités  sont  plus  grandes 
pour  la  caséine  que  pour  les  protéines  de  la  viande,  plus  grandes 
pour  l’édestine  et  la  gliadine,  d’origine  végétale,  que  pour  la 
caséine  :  là  où  100  grammes  de  protéines  de  viande  suffisent 
pour  assurer  un  équilibre  azoté,  il  faut  128  grammes  de  caséine, 
ou  153  grammes  d’édestine,  ou  163  grammes  de  gliadine. 

On  comprend  d’ailleurs  qu’il  en  soit  ainsi.  Pour  réparer  l’usure 
protéique  d’un  organisme,  il  faut  non  seulement  lui  fournir  tous 
les  acides  aminés  entrant  dans  la  constitution  de  ses  protéines, 
mais  encore  fournir  chacun  de  ces  acides  aminés  en  proportion 
au  moins  suffisante  pour  permettre  la  reconstitution  de  la  totalité 
des  protéines  détruites.  Plus  les  protéines  alimentaires  res¬ 
semblent  chimiquement  aux  protéines  à  reconstituer,  plus  leur 
quantité  nécessaire  sera  faible  ;  plus  les  protéines  alimentaires 
diffèrent  chimiquement  des  protéines  à  reconstituer,  plus  leur 
quantité  nécessaire  sera  grande.  Ainsi,  pour  fixer  les  idées, 
les  protéines  du  chien  (et  notamment  sa  sérumalbumine) 
renferment  environ  7  à  8  p.  100  d’acide  glutamique  ;  la  caséine 
en  renferme  environ  11  p.  100  et  la  gliadine  du  blé  45  p.  100.  Les 
acides  aminés  autres  que  l’acide  glutamique  représentent  donc 
92  à  93  p.  100  des  protéines  du  chien,  89  p.  100  de  la  caséine  et 
seulement  55  p.  100  de  la  gliadine  ;  ce  qui  nous  fait  comprendre 
pourquoi  la  quantité  des  protéines  de  la  chair  (très  semblables 
entre  elles,  qu’il  s’agisse  du  chien  ou  du  bœuf)  nécessaire  pour 
assurer  l’équilibre  azoté  est  la  plus  petite,  pourquoi  la  quantité 
nécessaire  de  caséine  est  plus  grande,  pourquoi  enfin  la  quantité 
nécessaire  de  gliadine  est  plus  grande  encore. 

A  l’appui  de  ces  considérations,  on  peut  noter  l’observation  sui¬ 
vante.  Chez  le  chien,  on  a  obtenu  l’équilibre  azoté  en  donnant  à 
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l’animal  une  ration  azotée  minima  quand  les  éléments  constituants  de 
cette  ration  azotée  étaient  fournis  par  de  la  chair  et  des  organes  de 
chien.  Dans  ces  conditions,  l’équilibre  azoté  a  été  obtenu  pour  une 
dose  d’azote  alimentaire  égale  (ou  plus  exactement  à  peine  un  peu 
supérieure)  à  la  quantité  d’azote  éliminée  par  le  sujet  soumis  au 
eûne  absolu  et  provenant  de  la  désintégration  de  ses  tissus- 
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Sommaire.  — 1. L’inanition.  — Consommation  de  protéines  et  de  graisses  durant, 
“inanition  chez  l’homme  et  chez  les  animaux  ;  perte  de  poids  de  leurs  tissus.  Consom¬ 
mation  énergétique  pendant  l’inanition. 

2.  Les  aliments  nécessaires.  — Faim,  faim  préventive,  faim  curative. Faim  et  appé¬ 
tit.  — -  a.  Eau.  Perte  d’eau  par  l’organisme  dans  les  conditions  normales  et  pendant 
le  jeûne  absolu.  Soif  ;  soif  préventive,  soif  curative.  Conséquences  de  la  privation 
d’eau.  —  b.  Protéines. Besoin  de  protéineskMort  par  privation  de  protéines.  —  c.  Sxib- 
stances  ternaires.  Substances  ternaires  aliments  nécessaires  pour  l’homme.  Graisses 
et  hydrocarbones,  ou  bien  graisses  ou  hydrocarbones.  Accidents  consécutifs  à  l’exagé¬ 
ration  de  la  ration  de  graisses  et  à  l’exclusion  des  hydrocarbones.  Graisses  et  vita¬ 
mines.  Hydrocarbones  aliments  nécessaires  de  l’homme.  —  d.  Matières  minérales. 
Conséquences  du  jeûne  salin.  Expériences  :  résultats  troublants.  Jeûne  salin  et  vita¬ 
mines.  Chlorure  de  sodium.  Conception  extra-scientifique.  Chlorure  de  sodium  et  suc 
gastrique.  Sels  de  chaux.  Ostéoporose,  rachitisme,  ostéomalacie.  Composés  ferrugi¬ 
neux.  Anhémoglobinémie.  Réserves  ferrugineuses  du  nouveau-né.  Hématogêne. 
Chlorose  et  traitement  ferrugineux.  Sels  de  fer  et  synthèse  de  l’hémoglobine  ;  com¬ 
posés  ferrugineux  organiques.  —  e.  Oxygène. 

3.  Les  vitamines  ou  facteurs  accessoires  de  l’alimentation.  —  a.  Mise  en 
évidence  des  vitamines.  Dénomination.  Alimentation  synthétique  ;  accidents  consécutifs 
à  cette  alimentation  chez  le  rat.  Le  lait,  complément  alimentaire  suffisant  :  action  pré 
ventive  et  curative;  interprétation  de  cette  action. Poules  nourries  au  riz  glacé  et  au 
riz  rouge  ;  accidents  névritiques  ;  action  préventive  et  curative  du  son  de  riz.  Signi¬ 
fication  des  faits  observés.  Ration  alimentaire  de  base  et  facteurs  essentiels  ;  fac¬ 
teurs  accessoires  ou  vitamines  ;  les  vitamines  éléments  de  l’indosé  alimentaire.  — - 
b.  Étude  systématique  des  vitamines.  Régimes  de  base  empiriques.  Les  faits  de  xéroph¬ 
talmie  et  les  faits  névritiques  ;  beurre  et  levure  compléments  vitaminiques  des 
régimes  de  base.  Vitamine  A  ou  antixérophtalmique  ;  vitamine  B  ou  antinévritique. 
Propriétés  élémentaires  de  ces  vitamines  et  leur  origine.  Le  scorbut  expérimental  du 
cobaye  et  son  traitement  préventif  et  curatif.  Vitamine  C  ou  antiscorbutique  ;  ses 
caractères  distinctifs,  son  origine.  Tentatives  de  purification  des  vitamines.  Oryzamine. 
Vitamines  du  lait  et  alimentation  delà  femelle  laitière. Le  besoin  de  vitamines  selon 
les  espèces.  —  c.  Avitaminoses  humaines.  Béribéri.  Avitaminoses  ou  maladies  par  ca¬ 
rence.  Définition  de  la  carence.  Scorbut  des  navigateurs,  sa  prévention  et  son  traite¬ 
ment.  Scorbut  infantile  ou  maladie  de  Barlow.  Hikan.  Rachitisme.  Définition  des 
vitamines.  Vitamines  et  hématogène. 


1.  L’inanition. 

Un  animal  privé  d’aliments  consomme  ses  réserves  ;  nous  avons 
étudié  (p.  672)  les  lois  de  la  désassimilation  azotée  pendant  l’ina- 
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ni  (  ion  ;  le  glycogène  diminue  très  rapidement  pendant  les  pre¬ 
miers  jours  du  jeûne,  pour  ne  plus  représenter  ensuite  que  des 
I  races,  qui  disparaissent  elles-mêmes  un  peu  plus  tard  ;  ce  sont 
donc  les  graisses  et  les  protéines  qui  font  les  frais  de  la  dépense, 
pendant  l’inanition,  si  l’on  ne  tient  pas  compte  des  premiers 
jours  :  aussi  a-t-on  coutume  d’exprimer  la  dépense  d'inanition 
en  protéines  et  en  graisses. 

L’homme  résiste  de  quatre  à  six  semaines,  le  chien  de  trente 
à  quarante  jours,  le  cheval  de  trois  à  quatre  semaines,  le  lapin 
de  quinze  à  vingt  jours. 

Les  animaux  jeunes  meurent  plus  vite  que  les  adultes  : 
l’enfant  nouveau-né  ne  résisterait  pas  plus  de  trois  à  cinq 
jours. 

La  résistance  à  l’inanition  chez  des  animaux  de  même  espèce 
varie  avec  l’abondance  des  réserves  contenues  dans  l’organisme  au 
début  du  jeûne  et  avec  la  grandeur  des  dépenses  pendant  le  jeûne. 
Les  animaux  bien  pourvus  de  réserves  hydrocarbonées  et  grasses 
survivent  plus  longtemps  que  les  animaux  maigres.  Les  animaux 
jeunes  ou  de  petite  taille  (produisant  proportionnellement  à  leur 
poids  plus  de  chaleur)  succombent  avant  les  animaux  adultes  ou 
de  grande  taille  ;  les  animaux  exposés  au  refroidissement  (et 
conséquemment  fabriquant  beaucoup  de  chaleur  pour  maintenir 
leur  température)  succombent  avant  les  animaux  maintenus  dans 
une  atmosphère  chaude  ;  les  animaux  obligés  d’accomplir  un 
travail  musculaire  intense  succombent  avant  les  animaux  main¬ 
tenus  en  repos. 


Voici  des  résultats  obtenus  chez  le  chat  : 


•JOUR 
(le  jeûne. 

C.d  ‘AA,1 

PROTÉINES 

détruites. 

r  •  -  1 

graisses 

détruites. 

JOUR 
de  jeûne. 

PROTÉINES 

détruites. 

GRAISSES 

détruites. 

1  er 

24gr,5 

16gr,4 

12gr,9 

Llgr,7 

14gr,7 

13gr,4 

llgr,9 

12«M 

12gr,5 

4gr,3 

7gr,6 

9gr,6 

9gr,4 

7gr,3 

7gr,4 

7gr,5 

7gr,0 

6gr,9 

10e . 

10gr,2 

9gr,l 

8gr,4 

10gr,5 

10gr,5 

9gr,l 

9gr,3 

5gr,2 

mort 

8gr,0 

8gr,2 

8gr,7 

7gr,2 

6gr,7 

7gr,0 

6gr,2 

7gr,2 

2e  . 

IIe . 

3e  . 

12e . 

4e  . 

13e . 

. 

14e . 

6e  . 

15e  . . 

7e  . 

16e . 

. 

17e . 

9e  . 

18e . 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  44 
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Voici  quelques  résultats  obtenus  chez  des  jeûneurs  à  différentes 
périodes  du  jeûne  : 


JEUNEUR 

•JOUR 

POIDS 

PROTÉINES 

GRAISSES 

DÉPENSE 

de  jeûne. 

du  sujet. 

détruites. 

détruites  (1) 

de  calories. 

^  1er  jour. . 

56kg,5 

95  gr. 

170  gr. 

1  970  cal. 

Oetti 

f  5e  —  -  • 
10?  —  .. 

52*8.5 

67  — 

166  — 

1  818  — 

50*8,6 

60  — 

165 

1  780 

\  1er  jour.. 

59kg,5 

63  gr. 

162  gr. 

1  765  cal. 

Breithaupt 

j  2e  —  . . 

58kg,8 

62  — 

!  60  — 

1  742  — 

6e  —  . . 

. . 

56kg,4 

60 

160  — 

1  734 

1er  jour. . 

62kg,4 

104  gr. 

? 

? 

Succi 

'10e  — 

56kg,7 

51  — 

170  gr. 

1  790  cal. 

120e  -  . . 

52kg,8 

33  — 

170  — 

1  716  — 

•29e  •  . . 

L _ 

50kg,2 

31  — 

169  — 

1  699 

La  mort  arrive,  chez  l’animal  adulte,  quand  la  perte  de  poids 
est  égale  à  environ  deux  cinquièmes  du  poids  primitif  (on  suppose  • 
que  l'animal  n’a  reçu  ni  aliments,  ni  eau)  ;  la  mort  arrive,  chez 
le  jeune,  quand  la  perte  de  poids  est.  égale  à  environ  un  quart  du 
poids  primitif. 


Le  chat  dont  l’observation  est  résumée  dans  le  précédent  I 
tableau  pesait,  au  début  de  l’expérience,  2  464  grammes  ;  il  mou¬ 
rut  le  dix-huitième  jour,  ayant,  perdu  1  197  grammes,  dont  : 


204"r,5  de  protéines,  soit. . 
132^75  de  graisses  - —  ... 
864gr,0  d’eau  —  .. . 

Les  divers  tissus  avaient  p 

De  leur  valeur 
primitive. 


Tissu  adipeux. 

97 

Rate . 

66,7 

Foie . 

53,7 

Muscles . 

30,5 

Sang . 

27,0 

Reins . 

25,9 

17  p.  100  de  la  perte  totale. 


•du  respectivement  : 

De  leur  valeur 


primitive. 

Peau .  20,6  p.  100 

Intestins .  1.8,0  — 

Poumons .  18,7 

Os .  13,9  — 

Centres  nerveux .  3,2  — 

Cœur .  2,6  — 


(1)  Il  s’agit  ici  (comme  nous  l’avons  indiqué  ci-dessus)  de  la  quantité  de  graisse  1 
qui,  en  brûlant,  fournirait  la  même  quantité  d’énergie  que  les  graisses  et  les  hydrocal  i>< 
boues  brûlés  par  le  sujet.  Des  recherches  précises  ont  montré  que,  chez  l’homme,  per 
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On  peut  calculer  approximativement  la  quantité  totale  (Y énergie 
emmagasinée  dans  un  organisme,  sous  forme  de  protéines,  graisseè  et 
hydrocarbones. 

Voici  un  homme  de  70  kilogrammes.  Si  on  admet  qu'il  possède 
12  kilogrammes  de  protéines,  9  kilogrammes  de  graisses  et 
600  grammes  d’hydroearbones,  on  calculera  aisément  la  quantité 
d’énergie  qu’il  possède,  sachant  que  1  gramme  de  protéine  ou 
1  gramme  d’hydrocarbone  correspondent  à  4,1  calories  et  que  1  gram¬ 
me  de  graisse  correspond  à  9,3  calories.  On  trouve  : 

49  200  +  83  700  +  3  000  =  135  900  calories. 

Si,  nous  reportant  aux  nombres  transcrits  plus  haut,  nous  admet¬ 
tons  que  l’homme,  pendant  un  jeûne  prolongé,  dépense  environ 
1  800  calories  par  jour,  soit  18  000  en  dix  jours,  nous  reconnaî¬ 
trons  qu’au  dixième  jour  de  jeûne,  il  n’a  utilisé  qu’une  fraction  rela¬ 
tivement  petite  de  l’énergie  qu’il  possède,  soit  ou  13  p.  100 

environ,  soit  1/8  environ.  La  mort  survenant,  chez  l’homme  maintenu 
à  l’inanition  totale,  au  bout  de  trente  à  quarante  jours,  on  peut  dire 
que  la  dépense  d’inanition  totale  n’a  pas  dépassé  la  moitié  de  l’énergie 
possédée  par  l’organisme  humain  au  début  du  jeûne. 

Des .  déterminations  faites  sur  le  lapin  ont  donné  des  résultats 
quelque  peu  différents.  Quand  le  lapin  meurt  d’inanition,  il  a  uti¬ 
lisé  environ  70  p.  100  de  l’énergie  qu’il  renfermait  au  début  du  jeûne. 

Pendant  l’inanition,  on  observe  un  amaigrissement  remar¬ 
quable  ;  la  bouche  est  sèche,  les  sécrétions  sont  taries,  les  urines 
sont  rares  et  fortement  acides  :  il  y  a  parésie  musculaire  et  car¬ 
diaque.  Finalement,  il  se  produit  un  état  comateux,  avec  abaisse¬ 
ment  de  la  température,  et  la  mort  survient  (la  température  est  à 
ce  moment  comprise  entre  26°  et  30°)  (1). 

2.  Lis  alimints  nécessaires. 

Le  besoin  d' aliments  provoque  en  nous  la  sensation  dé  faim. 
11  est  extrêmement  difficile  d’analyser  cette  sensation.  On  admet 

fiant  les  sept  premiers  jours  de  jeûne,  la  quantité  des  hydrocarbones  brûlés  n'est  pas 
négligeable.  Ce  n’est  qu’ensuite,  à  partir  du  début  de  la  seconde  semaine  de  jeûne,  que  le 
sujet  vit  exclusivement  aux  dépens  des  protéines  et  des  graisses. 

(1)  Il  existe  quelques  cas  remarquables,  oti  certains  organes  augmentent  de  poids  et 
de  volume,  pendant  l’inanition.  On  sait  que,  pendant  leur  séjour  de  six  à  neuf  mois  dans 
les  fleuves,  les  saumons  ne  mangent  pas.  Or,  pendant  que  leurs  muscles  diminuent,  les 
ovaires  augmentent  -de  volume  et  de  poids.  La  larve  du  crapaud  accoucheur  cesse 
de  manger  vers  la  fin  du  printemps  :  elle  a  alors  une  queue  de  8  centimètres  de  longueur  : 
pendant  son  jeûne,  qui  dure  cinq  semaines  environ,  cette  queue  fond,  mais  les  pattes 
poussent  et  se  développent. 
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généralement  qu’elle  résulte  de  l’épuisement  des  réserves  de 
l’organisme  et  de  l’usure  de  ses  tissus,  et  qu  elle  est  satisfaite  par 
l  i  reconstitution  des  réserves  et  la  réparation  des  tissus.  Mais  il 
nous  semble  qu’à  côté  de  cette  faim  vraie, "dè  cette  faim  curative, 
ü  v  a  lieu  de  considérer  une  faim  précoce,  une  faim  préventive, 
qui  se  manifeste  dès  que  sont  quelque  peu  entamées  nos  reserves  ; 
c’est  cette  faim  préventive  que  nous  connaissons  tous  ;  c  est  cette 
faim  que  nous  satisfaisons  à  nos  repas,  et  que  nous  faisons  dispa¬ 
raître  longtemps  avant  que  soit  accomplie  la  digestion  et  que  soit 
réalisée  la  réparation  de  nos  réserves.  La  faim  vraie  est  vraisem¬ 
blablement  une  sensation  très  générale  ;  nous  localisons  plutôt  a 
faim  préventive  dans  l’estomac  et  nous  avons  coutume  de  la 

calmer  en  ingérant  des  aliments. 

Il  convient  de  distinguer  entre  la  faim  et  1  appétit.  La  tarai 
est  toujours  une  sensation  pénible,  qu’elle  soit  préventive  ou  cura¬ 
tive  L’appétit  est  un  désir  de  manger,  un  plaisir  que  nous  éprou¬ 
vons  à  manger.  La  faim  est  en  rapport  avec  la  nutrition  ;  elle 
répond  au  besoin  d’aliments  ;  l’appétit  est  en  rapport  avec  la 
digestion  :  il  est  la  condition  d’une  bonne  et  abondante  sécrétion 

psychique  de  l’estomac.  . 

1_  Les  aliments  absorbés  par  les  animaux  contiennent,  en  pro¬ 
portions  variables,  de  l’eau,  des  protéines,  des  hydrocarbones,  des 
graisses,  des  sels  minéraux.  Ces  éléments  sont-ils  tous  indispen¬ 
sables?  Quelles  quantités  doivent  être  mgerees?  Sous  quelle  forme 
ces  substances  doivent-elles  entrer  dans  la  ration  alimentaire 
Quels  sont  les  accidents  résultant  de  leur  suppression  totale  ou 

partielle  ? 

„  Eau  —  L’organisme  perd  constamment  de  l’eau  par  l’urine, 
par  la  respiration,  par  l’évaporation  cutanée  par  te  feces  La 

miantité  totale  d’eau  éliminée  varie  avec  la  quantité  totale 
ingérée.  On  peut  admettre  que,  dans  les  conditions  d’alimentation 
moyenne,  l’homme  élimine  environ  2  à  3  litres  d  eau  en  vmg 
quatre  heures,  dont  1200  à  1500  grammes  par  lunne .100  gram¬ 
mes  par  les  fèces,  le  reste  par  les  poumons  et  par  la  peau. .Cette  ea 
éliminée  provient,  pour  les  cinq  sixièmes  environ,  de  >  “u  mge 
et  pour  un  sixième  de  l’eau  formée  dans  les  combustions  mira 

01  fü’organisme  ne  reçoit  pas  d’eau,  la  quantité  d’eau  elimmee :  di¬ 
minue  -ainsi  au  deuxième  jour  de  jeûne  absolu, chez  1  homme, on  a 
noté  une  élimination  totale  d’eau  réduite  à  900  centimètres  cubes. 
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Pendant  le  jeûne  absolu,  l’organisme  continue  à  éliminer  de 
l’eau  jusqu’à  la  mort,  en  quantité  réduite.  Cette  eau  provient, 
pour  une  part,  de  l’eau  accumulée  dans  les  tissus  (où  elle  con¬ 
stitue  une  réserve),  et,  pour  une  autre  part,  de  l’eau  résultant  de 
la  combustion  de  ces  tissus.  Mais  la  teneur  en  eau  des  tissus  ne 
varie  pas  notablement  pendant  le  jeûne  absolu  (l’eau  provenant 
des  réserves  aqueuses  des  tissus  correspond  donc  seulement  aux 
portions  de  tissus  qui  ont  disparu  pendant  le  jeûne).  On  a  indiqué, 
dans  les  divers  tissus  et  dans  l’organisme,  les  proportions  sui¬ 
vantes  d’eau  : 

Organisme  total  contient . *.  .  .  00  p.  100  d’eau. 

Os. . . . .  25 

Muscles . . .  75 

Viscères . .  75 

Tissus  adipeux . . .  10 

Si  l’organisme  perd  de  l’eau  plus  qu’il  n’en  reçoit,  la  sensation 
de  soif  apparaît.  C’est  d’abord  une  sensation  localisée  dans  la 
bouche  et  le  pharynx,  puis  une  sensation  généralisée,  sans  locali¬ 
sation  :  la  sensation  généralisée  ne  disparaît  que  par  introduction 
d’eau  dans  l’organisme. 

Comme  la  sensation  de  faim,  la  sensation  de  soif  est  d’une 
analyse  difficile.  On  peut  distinguer  une  soif  vraie  ou  soif  cura¬ 
tive ,  sensation  générale  se  produisant  quand  l’organisme  est 
appauvri  en  eau  et  qu'on  satisfait  en  rendant  l’eau  aux  éléments 
anatomiques,  et  une  soif  précoce  ou  soif  préventive ,  sensation 
plus  spéciale,  qu’on  localise  dans  les  premières  voies  digestiyes  et 
qu’on  satisfait  en  buvant,  sans  qu’il  soit  nécessaire  que  le  liquide 
absorbé  ait  passé  dans  le  sang  et  dans  les  tissus. 

Pour  étudier  les  conséquences  de  la  simple  privation  d’eau,  il. 
faut  éviter  l’inanition  en  donnant  aux  animaux  des  aliments  des¬ 
séchés.  En  nourrissant  des  pigeons  avec  des  graines  sèches,  on  a 
vu  des  accidents  commencer  à  se  manifester  quand  ils  eurent 
perdu  une  quantité  d’eau  égale  à  peu  près  à  un  dixième  de  leur 
poids  ;  on  a  noté  quelques  accidents  convulsifs,  mais  surtout  des 
phénomènes  de  parésie  et  de  paralysie  ;  la  mort  survint  (quand  ils 
eurent  perdu  une  quantité  d’eau  égale  à  peu  près  à  un  cinquième 
de  leur  poids)  par  parésie  progressivement  croissante  du  muscle 
cardiaque  et  des  muscles  respiratoires. 

On  a  constaté,  à  la  suite  de  brûlures  étendues  ou  dans  le  choléra, 
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un  appauvrissement  de  l’organisme  en  eau  (le  sang  en  perd  de  2  à 
3  p.  100  ;  les  muscles  en  perdent  de  5  à  6  p.  100).  Quelques-uns  des 
accidents  observés  dans  ces  maladies  peuvent  être  rapportés  à  la 
perte  d’eau  ;  telles  sont  les  contractions  musculaires,  la  dépression 
nerveuse,  la  parésie  des  muscles  cardiaques  et  respiratoires. 

b.  Protéines.  —  L’organisme  a  besoin  de  protéines.  Nous 
avons  vu  précédemment  qu’un  animal  qui  ne  reçoit  pas  de  pro¬ 
téines  perd  constamment  de  l’azote,  qu’il  soit  soumis  au  jeûne 
absolu,  ou  simplement  au  jeûne  protéique  (p.  674),  et  finale¬ 
ment  meurt.  Nous  avons  vu  que,  parmi  les  protéines,  les  sub¬ 
stances  albumineuses  et  les  protéides  seules  peuvent  fournir 
l’azote  nécessaire,  la  gélatine,  et  plus  généralement  les  protéines 
incomplètes,  c’est-à-dire  ne  renfermant  pas  tous  les  acides  aminés 
essentiels,  étant  incapables  de  remplir  le  même  rôle.  Nous  avons 
vu  qu’il  faut  ingérer  une  grande  quantité  de  viande,  type  de 
l’aliment  protéique,  pour  maintenir  l’équilibre  azoté  ;  il  en  fau¬ 
drait,  pour  maintenir  l’équilibre  nutritif  total,  une  quantité  beau¬ 
coup  plus  grande  encore,  tellement  grande  que  l’homme  ne  sau¬ 
rait  la  supporter  plusieurs  jours  de  suite  sans  présenter  d’accidents 
(inappétence,  nausées,  vomissements,  etc.).  Si  donc  une  albu¬ 
mine  ou  une  protéide  est  théoriquement  suffisante  pour  constituer 
la  ration  alimentaire,  elle  ne  saurait  pratiquement  être  employée 
seule  ;  elle  doit  être  accompagnée  d’une  substance  ternaire, 
hydrocarbone  ou  graisse,  au  moins  chez  l’homme. 

La  privation  de  protéines  conduit,  que  le  jeûne  soit  total  ou 
qu’il  soit  seulement  protéique,  à  l’affaiblissement  et  finalement  à 
la  mort.  La  mort  survient  plus  ou  moins  vite,  suivant  l’espèce 
animale,  suivant  l’âge  du  sujet,  suivant  que  l’animal  est  soumis  à 
l’inanition  totale,  ou  qu’il  reçoit  des  graisses  ou  des  hydrocar¬ 
bones. 

Le  lapin  meurt  d’inanition  absolue  en  huit  à  trente  jours  (moyenne 
dix-sept  jours)  ;  il  meurt  d’inanition  protéique  (recevant  des  hydro¬ 
carbones),  en  vingt-deux  à  soixante  et  un  jours  (moyenne  quarante- 
deux  jours).  Le  chien  meurt  d’inanition  absolue  en  trente  à  quarante 
jours  ;  avec  une  alimentation  exclusivement  ternaire,  il  meurt  en 
cinquante-cinq  à  soixante  jours.  Le  rat  meurt  d’inanition  absolue 
en  huit  à  neuf  jours  ;  il  meurt  d’inanition  protéique  en  quatre  semaines. 


r.  Substances  ternaires.  • —  On  admet  que  les  substances 
ternaires  ne  sont  pas  des  aliments  nécessaires  pour  les  carnivores  : 
un  carnivore,  en  effet,  peut,  en  ingérant  journellement  une  quan- 
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tité  de  viande  égale  à  un  vingtième  ou  un  vingt-cinquième  de  son 
poids,  se  maintenir  en  équilibre  azoté,  et,  pendant  un  certain 
temps,  fixer  de  l’azote  et  augmenter  de  poids.  Toutefois,  si  la 
viande  est  un  aliment  essentiellement  protéique,  elle  n’est,  pas 
exclusivement  protéique  :  voici  des  moyennes  d’analyses  de 
viandes  de  cheval,  de  bœuf,  de  veau,  de  mouton,  de  porc  : 


Eau . 

.  72 

> 

a 

79 

Substances  sèches . 

.  21 

à 

28 

Protéines . 

.  17 

* 

a 

21 

Graisses . 

.  1 

\ 

a 

7 

Glycogène  ou  dérivés . 

.  1 

à 

1 

Comme  on  n’a  pas  fait  d’expériences  d’alimentation  de  carni¬ 
vores  avec  des  protéines  absolument  débarrassées  de  graisses  et 
d’hydrocarbones,  on  n’a  pas  le  droit  d’affirmer  que  le  carnivore 
peut  vivre  sans  ingérer  des  substances  ternaires. 

Quant  à  l’homme  et  aux  herbivores,  ils  doivent,  de  tonte  néces¬ 
sité,  ingérer  des  substances  ternaires.  L’homme  ne  peut  ingérer, 
sans  présenter  d’accidents  digestifs  graves,  plus  de  800  à 

1  000  grammes  de  viande  par  jour,  ou,  plus  généralement,  plus  de 
200  à  250  grammes  de  protéines;  or,  ces  quantités  de  viande  ou 
de  protéines  ne  fournissent  que  800  à  1  000  calories,  au  lieu  des 

2  500  nécessaires.  On  obtiendrait  assurément  l’équilibre  azoté, 
mais  non  l’équilibre  nutritif,  car  ce  dernier  exigerait  environ 
2  500  grammes  de  viande,  ou  environ  600  grammes  de  protéines. 

Les  substances  ternaires  sont  donc  pratiquement  indispensables 
à  V homme.  Substances  ternaires,  cela  veut  dire  graisses  et  hydro¬ 
carbones.  Peut-on  introduire  dans  la  ration  soit  exclusivement 
des  graisses,  soit  exclusivement  des  hydrocarbones?  Ou  bien 
doit-on  y  introduire  tout  à  la  fois  des  graisses  et  des  hydrocar¬ 
bones?  On  ne  saurait  utiliser  les  graisses  seules  sans  risquer  deux 
catégories  d’accidents  :  1°  des  accidents  gastro-intestinaux, 
consécutifs  à  l’ingestion  d’une  trop  grande  quantité  de  graisses 
(environ  300  grammes  par  jour  seraient  nécessaires  pour  couvrir 
les  besoins  en  calories)  ;  2°  des  accidents  toxiques  d 'acétonémie, 
conséquence  de  l’accumulation  de  corps  acétoniques  dans  l’orga¬ 
nisme  humain,  quand  la  ration  alimentaire  ne  contient  pas  une 
certaine  quantité  d’hydrocarbones  (60  grammes  au  minimum). 
Concluons  donc  que  l’homme  doit  recevoir  nécessairement 
des  hydrocarbones,  Quant  aux  graissés,  il  ne  semble  pas 
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qu’elles  soient  indispensables  par  elles-mêmes  ;  mais  elles  le  sont 
comme  vectrices  de  la  vitamine  A. 

Il  convient,  dès  lors,  que  l’organisme  humain  reçoive  des  hydro¬ 
carbones  (au  moins  60  grammes  par  jour)  et  des  graisses,  avec 
faculté  de  remplacer  à  volonté  des  graisses  par  des  hydrocar¬ 
bones  (à  poids  isodynames)  ou  inversement,  pour  une  part  tout 
au  moins. 

Toutes  les  substances  grasses  qu’on  trouve  dans  les  matières 
alimentaires  de  l’homme  ont  pour  lui  une  valeur  alimentaire  ; 
mais  il  n’en  serait  pas  de  même  de  la  tristéarine  pure.  Si  on  fait 
ingérer  une  certaine  quantité  de  cette  substance  pure,  sans  y 
adjoindre  quelque  autre  graisse,  elle  est  totalement  évacuée  avec 
les  matières  fécales  (la  tristéarine  n’est  pas  fusible,  donc  pas 
émulsionnable  à  la  température  du  corps  ;  il  en  est  de  même  de 
l’acide  stéarique  qui  pourrait  résulter  d’une  saponification  de  la 
tristéarine  sous  l’influence  du  suc  pancréatique). 

Tous  les  hydrocarbones  qu’on  trouve  dans  les  matières  alimen¬ 
taires  de  l’homnie  ont  pour  lui  une  valeur  alimentaire,  sauf  la 
cellulose  végétale,  qui  ne  subit  pas  de  transformation  digestive 
chez  l’homme  (elle  est  au  contraire  transformée  dans  l’intestin 
des  mammifères  herbivores)  ;  la  cellulose  n’a  pas  de  valeur  ali¬ 
mentaire  pour  l’homme. 

d.  Matières  minérales.  —  Les  urines,  et  accessoirement 
les  fèces,  contiennent  des  sels  minéraux,  chlorures,  sulfates  et 
carbonates,  sels  de  potasse,  de  soude,  de  chaux,  de  magnésie  et 
de  fer.  L’élimination  des  sels  persiste  pendant  toute  la  durée  de 
l’inanition,  jusqu’à  la  mort  ;  mais  elle  est  considérablement 
réduite  :  on  a  vu,  chez  l’homme,  l’élimination  du  chlorure  de 
sodium  diminuer  pendant  les  premiers  jours  de  l’inanition,  pour 
se  maintenir  ensuite  à  un  taux  constant  ;  on  a  trouvé,  au  dixième 
jour  de  jeune,  0§r, 60  à  0§r,90  de  chlorure  de  sodium  dans  les  urines 
des  vingt-quatre  heures.  Les  phosphates  de  chaux  et  de  magnésie 
entrent  dans  la  constitution  des  os  ;  le  fer  fait  partie  de  la  molécule 
d’hémoglobine  ;  les  chlorures  et  les  phosphates  de  soude,  de 
potasse,  de  chaux  et  de  magnésie  se  trouvent  dans  les  cendres  de 
tous  les  tissus  et  liquides  de  l’organisme. 

On  a  étudié,  chez  le  chien  et  chez  le  pigeon,  les  conséquences  du 
jeûne  salin ,  c’est-à-dire  de  la  privation  de  matières  salines.  On  a 
donné  à  deux  chiens  une  ration  composée  de  graisses,  de  sucres, 
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d’amidon  (aussi  pauvres  que  possible  en  sels)  et  de  résidu  carné  (ré¬ 
sidu  de  la  préparation  de  l’extrait  Liebig),  ce  résidu  étant  débar¬ 
rassé  autant  que  possible  de  ses  sels  solubles,  par  ébullitions  répé¬ 
tées  dans  l’eau.  On  a  donné  à  trois  pigeons  une  ration  composée 
d’amidon  et  de  caséine,  la  caséine  étant  précipitée  du  lait  par  acidi¬ 
fication  et  débarrassée  de  ses  sels  par  ébullitions  répétées  dans 
l’eau.  On  sacrifia  les  chiens,  l’un  au  vingt-sixième  jour,  l’autre  au 
trente-sixième  jour,  dans  un  état  d’affaiblissement  tel  que  la  mort 
était  sûrement  proche  ;  les  trois  pigeons  moururent  respectivement 
le  treizième,  le  vingt-cinquième  et  le  vingt-neuvième  jour. 

Les  symptômes  observés  (1)  (parésie  et  tremblements  musculaires, 
convulsions,  troubles  digestifs)  et  la  mort  ne  sont  pas  la  conséquence 
d’un  déchet  azoté,  car  ce  déchet  a  été  nul  ou  minime  dans  ces  expé¬ 
riences.  Le  déchet  salin  lui-même  a  été  très  faible  :  pendant  les  vingt- 
six  jours  de  survie,  chez  un  chien  de  32  kilogrammes  soumis  au  jeûne 
salin,  il  ne  passa  dans  les  urines  que  30  grammes  d’acide  phosphoriquc 
et  7  grammes  de  chlorure  de  sodium. 

Si  l’on  prend  en  considération  ce  faible  déchet  salin  ;  si  l’on  re¬ 
marque,  d’autre  part,  qu’un  chien  soumis  au  jeûne  absolu  ne  meurt 
pas  avant  le  quarantième  jour  de  jeûne,  et  peut  atteindre,  dans 
quelques  cas,  le  cinquantième  jour,  tandis  que  le  chien  soumis  au 
jeûne  salin  meurt  avant  le  quarantième  jour,  on  est  amené  à  se 
demander  si,  dans  de  telles  expériences,  la  mort  doit  bien  réellement 
être  rapportée  au  jeûne  salin. 

On  a  fait  remarquer  que  de  l’acide  sulfurique  est  produit,  dans  la 
désintégration  des  protéines,  aux  dépens  de  la  cystine  qui  représente 
l’un  des  noyaux  fondamentaux  de  leur  molécule  ;  avec  l’alimentation 
normale,  on  introduit  dans  l’organisme  des  carbonates  ou  des  sels 
alcalins  à  acides  organiques,  capables  de  se  transformer  en  carbonates 
dans  l’économie  ;  ces  carbonates  peuvent  saturer  l’acide  sulfurique 
produit  et  les  accidents  de  l’empoisonnement  acide  sont  évités.  Avec 
ralimentation  sans  sels,  la  désintégration  protéique  n’est  pas  dimi¬ 
nuée  ;  la  quantité  d’acide  sulfurique  produite  n’est  pas  diminuée,  mais 
les  carbonates  ou  leurs  générateurs  ne  sont  pas  introduits  dans  l’or¬ 
ganisme  :  on  en  a  conclu  que  les  accidents  de  l’empoisonnement 
acide  se  produisent  parce  que  l’acide  sulfurique  n’est  pas  neutralisé. 
8i,  pendant  l’inanition  absolue,  les  mêmes  accidents  ne  se  produisent 
pas,  c’est  que  la  désintégration  protéique,  et  par  suite  la  formation 
d’acide  sulfurique,  sont  diminuées.  A  l’appui  de  cette  conception, 
on  a  fait,  sur  des  souris,  les  expériences  suivantes.  On  a  donné  à  ces 

(1)  Chez  le  cliien  soumis  au  jeûne  salin,  on  observe  les  accidents  suivants.  La  toni¬ 
cité  musculaire  est  très  rapidement  diminuée  ;  déjà,  au  bout  de  deux  semaines,  l’ani¬ 
mal  présente  une  parésie  confinant  à  la  paralysie,  surtout  dans  le  train  postérieur. 
Plus  tard,  on  note  successivement  un  affaiblissementgénéral,  puis  un  état  d’excitation 
extrême,  enfin  des  convulsions  qui  conduisent  à  la  mort  par  asphyxie. 

Malgré  tout,  les  échanges  nutritifs  ne  sont  pas  profondément  modifiés  ;  la  digestion 
est  normale  pendant  longtemps,  et  ce  n’est  que  très  tardivement  qu’on  voit  se  pro¬ 
duire  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Si  on  rend  au  chien  une  nourriture  salée  normale,  les  accidents  s’atténuent,  mais 
avec  une  extrême  lenteur  ;  ce  n’est  que  plus  d’un  mois  après  le  retour  au  régime  normal 
que  disparaît  totalement  la  parésie  du  train  postérieur  de  l’animal. 
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animaux  une  pâtée  formée  de  saccharose  et  de  caséine,  obtenue  en 
précipitant  le  lait  par  l’acide  acétique  et  épuisant  le  précipité  par 
l’eau  bouillante,  pâtée  ne  contenant  que  des  traces  de  matières  miné¬ 
rales.  Des  souris  ainsi  alimentées  meurent  du  onzième  au  vingt  et 
unième  jour.  Notons  que  les  souris  soumises  au  jeûne  absolu  meurent 
en  trois  ou  quatre  jours,  donc;  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez 
le  çhien,  plus  vite  que  les  souris  soumises  au  jeûne  salin.  Si  on  ajoute 
à  la  pâtée  du  carbonate  de  soude  ou  de  potasse,  en  quantité  conve¬ 
nable  pour  neutraliser  l’acide  sulfurique  pouvant  résulter  de  la 
désintégration  de  la  caséine  ingérée,  on  observe  une  survie  de  seize  à 
trente-six  jours.  Or  cette  survie  n’est  pas  due  à  l’introduction  de 
sodium  ou  de  potassium,  car,  si  on  ajoute  à  la  pâtée  des  souris  des 
quantités  de  chlorure  de  potassium  ou  de  chlorure  de  sodium  renfer¬ 
mant  les  mêmes  quantités  de  métaux,  la  survie  n’est  que  de  dix  à 
vingt  jours,  comme  en  l’absence  de  sels. 

Ce  sont  là  des  faits  intéressants  ;  mais  ils  sont  insuffisants  pour 
expliquer  la  mort  dans  le  jeûne  salin.  En  effet,  s’il  ne  s’agissait  là  que 
de  faits  d’empoisonnement  acide,  l’addition  de  carbonates  d’alcalis 
devrait,  non  pas  seulement  prolonger  la  survie,  mais  empêcher  abso¬ 
lument  la  mort,  et  il  n’en  est  rien.  D’autre  part,  si,  dans  la  désinté¬ 
gration  protéique,  il  se  produit  de  l’acide  sulfurique,  il  se  produit 
également  de  l’ammoniaque,  en  quantité  suffisante  pour  saturer 
l’acide  sulfurique  produit  (l’urine  renferme  toujours  des  sels  ammo¬ 
niacaux).  Si  donc  la  désintégration  protéique  augmente,  la  production 
d’ammoniaque  doit  augmenter  parallèlement  à  la  production  d’acide 
sulfurique,  et  il  est  impossible  que  de  l’acide  sulfurique  ne  soit  pas 
saturé  par  l’ammoniaque,  puisque  celle-ci  est  en  excès.  Cela  est  si 
vrai  qu’on  ne  relève  pas  les  symptômes  de  l’empoisonnement  acide, 
quand  la  désintégration  protéique  est  augmentée,  et  qu’on  ne  les 
observe  exceptionnellement  que  si  l’organisme  fabrique  des  acides 
anormaux,  en  sus  de  l’acide  sulfurique  (tel  est  le  cas  du  coma  diabé¬ 
tique,  où  les  acides  [hoxy  butyrique  et  acétyl-acétique  se  produisent 
en  abondance). 

Il  nous  paraît  plus  vraisemblable  que  la  mort,  observée  dans  les 
expériences  de  jeûne  salin,  est  la  conséquence  de  la  modification  qua¬ 
litative  subie  par  les  constituants  alimentaires  sous  l’influence  des 
manipulations  employées  pour  les  dessaler. 

1°  En  ajoutant  à  la  pâtée  caséine-saccharose  des  souris  un  mélange 
de  sels,  représentant  qualitativement  et  quantitativement  les  sels  de 
la  quantité  équivalente  de  lait,  on  n’a  pu  maintenir  en  vie  les  souris 
que  pendant  vingt  à  trente  jours  ;  des  souris  nourries  exclusivement 
de  lait  ont  vécu  indéfiniment. 

2°  Avec  un  mélange  de  jaune  d’œuf  cuit  et  d’amidon,  on  conserve 
indéfiniment  en  vie  des  souris  ;  elles  meurent  du  vingt-septième  au 
trente- deuxième  jour  quand  on  les  nourrit  avec  un  mélange  de  sérum- 
albumine,  de  graisses,  de  sucres  purs,  additionné  des  éléments  miné¬ 
raux  du  lait  et  d’une  combinaison  ferrugineuse. 

N’est-il  pas  logique  de  conclure  de  tout  cela  qu’il  existe  des  formes 
rie  la  matière  alimentaire  capables  d’entretenir  indéfiniment  en  bon 
état  de  nutrition  les  êtres  vivants  (ces  formes  existant  dans  les  ali¬ 
ments  naturels,  tels  qu’ils  sont  consommés  d’habitude),  et  que,  par 
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des  modifications  chimiques,  sur  la  nature  desquelles  nous  ne  sommes 
pas  fixés,  ces  matières  deviennent  inaptes  à  constituer  un  aliment  con¬ 
venable?  N’est-il  pas  logique  de  séparer  nettement  les  aliments  'physio¬ 
logiques,  capables  d’entretenir  la  vie,  et  les  aliments  chimiques,  qui 
ne  jouissent  pas  toujours  de  cette  propriété? 

Cette  question  peut  se  présenter  sous  un  autre  aspect,  celui  des 
vitamines  (voir  ci-dessous,  p.  706). 

—  Les  aliments  que  nous  consommons  contiennent  les  sels 
nécessaires  à  la  vie  et  les  contiennent  sous  une  forme  convenable. 
Nous  ajoutons  toutefois  à  nos  aliments  du  chlorure  de  sodium ,  en 
assez  grande  quantité.  On  a  prétendu  justifier  physiologiquement 
cette  pratique  culinaire. 

L’observation  nous  apprend  que,  d’une  façon  générale,  les  animaux 
carnivores  n’aiment  pas  le  sel,  tandis  que  les  herbivores  en  sont  très 
friands  ;  et  que,  parmi  les  races  humaines,  ce  sont  les  races  exclusi¬ 
vement  carnivores  (chair  ou  poisson)  qui  ne  consomment  pas  de  sel, 
tandis  que  les  races  herbivores  en  consomment.  Or,  les  aliments 
carnés  et  les  aliments  végétaux  contiennent  sensiblement  la  même 
quantité  de  soude,  mais  ils  diffèrent  considérablement  au  point  de  vue 
de  leur  teneur  en  potasse  :  les  végétaux  sont  très  riches,  les  viandes 
sont  relativement  pauvres  en  potasse.  On  a  alors  imaginé  que,  par 
double  décomposition  entre  le  carbonate  de  potasse  introduit  avec 
les  aliments, ou  résultant  delà  combustion  dans  l’organisme  des  sels 
de  potasse  à  acides  organiques  et  le  chlorure  de  sodium  du  sang,  il 
se  produit  du  chlorure  de  potassium  et  du  carbonate  de  soude,  et 
que  ce  dernier  est  éliminé  par  les  urines,  au  lieu  et  place  du  carbo¬ 
nate  de  potasse  introduit  ;  de  sorte  que  l’introduction  de  sejs  de 
potasse  aurait  pour  conséquence  un  appauvrissement  de  l’organisme 
en  sels  de  soude.  On  imagine  alors  que  cet  appauvrissement  en  soude 
engendre,  chez  l’homme  qui  ingère  des  végétaux,  le  besoin,  le  goût, 
le  désir,  l’appétit,  l’instinct  du  sel  marin  !  Ce  sont  là  des  conceptions 
plus  poétiques  que  scientifiques  ;  nous  ne  les  avons  signalées  que  parce 
qu’elles  ont  séduit,  bien  à  tort,  nous  semble-t-il,  quelques  esprits.  11 
serait  facile  d’accumuler  les  objections  expérimentales  contre  cette 
conception.  Contentons-nous  de  dire  que  le  sang  de  jeunes  lapins, 
dont  les  uns  sont  nourris  de  lait  de  vache  (  1  équivalent  de  soude  pour 
1  à  3  équivalents  de  potasse),  dont  les  autres  sont  nourris  de  paille 
(1  équivalent  de  soude  pour  10  équivalents  de  potasse)  contient,  con¬ 
trairement  à  cette  théorie,  la  même  quantité  de  soude  !  Notons  aussi 
que,  dans  l’Afrique  centrale,  on  rencontre  de  nombreuses  peuplades 
végétariennes,  qui  ajoutent  à  leurs  aliments  un  sel  qui  n’est  pas  du 
chlorure  de  sodium,  mais  un  sel  végétal  renfermant  une  très  forte 
proportion  de  sels  potassiques  accompagnés  d’une  proportion  minime 
de  sels  sodiques  !  Dira-t-on  qu’il  s’agit  là  d’un  goût  contre  nature? 

Beaucoup  de  physiologistes  oui  admis  que  le  chlorure  de  sodium 
tic  joue  dans  l'alimentation  qu’un  rôle  gustatif  et  qui  ne  repré- 
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sente  pas  une  nécessité  physiologique.  II.  semble  toutefois  que 
cette  opinion  n’est  pas  exacte  et  que  l’addition  de  chlorure  de 
sodium  aux  aliments  a  pour  conséquence  d’augmenter  la  quan¬ 
tité,  l’acidité  et  le  pouvoir  digestif  du  suc  gastrique,  et,  sans  doute, 
les  qualités  digestives  des  sucs  intestinaux. 

Voici  les  faits  sur  lesquels  repose  cette  conception. 


Supposons  qu’on  dispose  de  chiens  sur  lesquels  on  a  pratiqué  l’opé¬ 
ration  de  l’isolement  de  l’estomac  (section  du  cardia  et  du  pylore, 
suture  de  l’extrémité  supérieure  de  l’intestin  grêle  à  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’œsophage,  fistule  gastrique).  Donnons-leur  une  alimentation 
constituée  par  500  grammes  de  viande  de  cheval  et  200  grammes 
de  riz  bouilli  à  l’eau.  Si  on  ajoute  à  cette  ration  de  5  à  10  grammes  de 
sel  marin,  on  recueille  dans  l’estomac  isolé,  chez  un  chien  de  20  kilo¬ 
grammes,  environ  300  centimètres  cubes  de  suc  gastrique  par  vingt- 
quatre  heures.  Supprimons  le  sel  ajouté  ci-devant  à  la  ration,  sans 
autrement  modifier  celle-ci.  Nous  recueillons  quotidiennement  des 
quantités  de  suc  gastrique  progressivement  et  rapidement  décrois¬ 
santes,  jusqu’au  huitième  jour  environ,  à  partir  duquel  la  sécrétion 
gastrique  est  à  peu  près  totalement  supprimée.  Ajoutons  de  nouveau 
du  sel  à  la  ration  :  le  suc  gastrique  réapparaît  tout  aussitôt  en  quantité 
d’autant  plus  grande  que  plus  grande  a  été  la  quantité  de  sel  ingérée 
(180  centimètres  cubes  pour  2  grammes  de  sel,  320  centimètres  cubes 
pour  5  grammes  de  sel,  et  600  centimètres  cubes  pour  15  grammes 
de  sel).  Notons,  d’ailleurs,  qu’au  fur  et  à  mesure  que  la  quantité  de  suc 
gastrique  diminue  pendant  la  période  du  jeûne  chloré,  son  acidité  et 
son  pouvoir  digestif  diminuent  très  fortement.  Notons  encore  que, 
lorsqu’on  rend  le  sel  à  l’animal,  l’acidité  et  le  pouvoir  digestif  du  eue 
sécrété  sont  d’autant  plus  grands  que  plus  abondant  est  le  suc  sécrété, 
donc  que  plus  abondant  est  le  sel  ajouté  à  la  ration  alimentaire. 

Des  faits  équivalents  s’observent  chez  les  animaux  porteurs  de  culs- 
de-sac  gastriques  isolés  selon  les  procédés  de  Heidenhain  et  de  Paw- 
low,  traités  de  semblable  façon. 

Le  sel  alimentaire  n’intervient  pas,  d’ailleurs,  à  titre  d’élément 
sapide,  car  il  produit  les  mêmes  effets,  qu’il  soit  ingéré  avec  les  ali¬ 
ments,  ou  injecté  dans  les  veines  ou  le  péritoine. 

D’autre  part,  les  chiens  à  estomac  totalement  isolé  perdent  l'appé¬ 
tit  et  maigrissent  rapidement  quand  on  les  prive  de  sel  ;  ils  recouvrent 
tout  aussitôt  leur  appétit  et  reprennent  assez  rapidement  leur  poids 
primitif  quand  on  leur  rend  le  sel,  soit  en  l’ajoutant  aux  aliments, 
soit  même  en  l’injectant  sous  la  peau.  Donc  le  sel  ne  joue  pas  seule¬ 
ment  un  rôle  dans  la  sécrétion  gastrique,  mais  encore  dans  les  faits 
généraux  du  métabolisme. 


L’organisme  a  besoin  de  sels  de  chaux.  En  nourrissant  de 
jeunes  chiens  avec  de  la  viande,  de  la  graisse  et  de  l’eau  ne  conte¬ 
nant  pas  de  chaux,  on  a  constaté  une  insuffisance  très  nette  du 
développement  du  squelette.  En  nourrissant  des  pigeons  adultes 
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pendant  une  année  avec  des  grains  de  blé  épuisés  par  l’eau 
bouillante,  et  avec  de  l’eau  distillée,  on  a  vu  se  produire  chez  eux 
une  modification  remarquable  des  os  :  ceux-ci  étaient  devenus 
très  cassants  ;  le  crâne  et  le  sternum  étaient  amincis  et  perforés, 
toutes  modifications  rappelant  Y  ostéoporose,  telle  qu’on  l’observe 
assez  fréquemment  chez  les  vieillards.  Le  squelette  a  donc  besoin, 
pour  se  développer  et  se  conserver,  de  sels  de  chaux  apportés 
par  l’alimentation. 

On  a  attribué  le  rachitisme  des  organismes  en  voie  de  déve¬ 
loppement  au  manque  de  sels  de  chaux  alimentaires  ;  mais  cette 
opinion  n’est  pas  justifiée,  au  moins  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas.  Si,  en  effet,  on  a  pu  produire  un  rachitisme  typique,  chez 
des  animaux  jeunes  nourris  de  viande,  de  graisse  et  d’eau,  ne 
contenant  pas  de  composés  calciques,  on  a,  d’autre  part,  observé 
le  rachitisme  dans  le  cas  où  l’alimentation  renfermait  manifes¬ 
tement  une  quantité  suffisante  de  sels  de  chaux  :  c’est  ainsi  que, 
de  deux  enfants  nourris  du  même  lait,  l’un  est  rachitique,  l’autre 
ne  l’est  pas.  Le  rachitisme  peut  provenir  d’un  manque  de  sels  de 
chaux  dans  l’alimentation  ;  il  peut  également  provenir  d’une  inap¬ 
titude  de  l’organisme  et  du  tissu  osseux  à  fixer  les  sels  de  chaux 
alimentaires. 

Pendant  les  derniers  mois  de  la  grossesse,  le  fœtus  emprunte  à 
l’organisme  maternel  une  très  forte  proportion  de  sels  calciques, 
pour  constituer  son  squelette  osseux.  On  a  attribué  à  ces  emprunts 
Y  ostéomalacie  de  la  grossesse,  maladie  caractérisée  par  un  appau¬ 
vrissement  minéral  considérable  des  os,  qui  deviennent  flexibles 
et  d’apparence  parcheminée.  L’étude  de  cette  maladie  a  fait 
justice  de  cette  conception  :  l’ostéomalacie  résulte  de  l’inap¬ 
titude  du  tissu  osseux  à  retenir  les  sels  de  chaux  qui  l’imprègnent  : 
c’est  un  trouble  de  nutrition  du  squelette,  vraisemblablement 
produit  par  l’action  d’une  substance  engendrée  par  l’ovaire  dans  le 
cours  de  la  grossesse,  ainsi  qu’en  témoignent  les  guérisons  obte¬ 
nues  par  la  castration  des  malades. 

—  L’organisme  a  besoin  de  composés  ferrugineux. 

Lorsqu’un  enfant  est  nourri  avec  du  lait,  aliment  pauvre  en 
fer  (1),  pendant  trop  longtemps,  lorsque  les  réserves  ferrugineuses 

(1)  100  grammes  de  résidu  sec  de  lait  contiennent  environ  2mg,3  de  fer  ;  100  grammes 
d’orge  en  contiennent  4mg,9  ;  100  grammes  de  froment,  5mg,5  ;  100  grammes  de  pommes 
(le  terre,  Gmg,4  ;  100  grammes  de  haricots,  8mg,3  ;  100  grammes  de  viande,  17  milli¬ 
grammes  ;  100  grammes  de  jaune  d’œuf,  24  milligrammes  ;  1 00  grammes  de  sang,  227  mil¬ 
ligrammes. 
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de  l’organisme  se  sont  peu  à  peu  épuisées,  employées  qu’elles  ont 
été  à  fournir  la  matière  nécessaire  à  la  constitution  de  l’hémoglo¬ 
bine,  on  voit  apparaître  les  symptômes  de  V anémie,  ou,  plus  exac¬ 
tement,  de  l’ anhémo globinémie  :  il  y  a  pâleur  du  sang,  décolo¬ 
ration  des  téguments  et  des  muqueuses,  faiblesse  générale.  Ces 
accidents  disparaissent  d’ailleurs  d’ordinaire  très  vite  quand  l’ali¬ 
mentation  cesse  d’être  exclusivement  lactée,  donc  quand  elle 
devient  plus  riche  en  composés  ferrugineux. 

Au  moment  do  leur  naissance,  les  jeunes  mammifères  (au  moins 
ceux  qui  doivent  se  nourrir  de  lait  pendant  un  temps  plus  ou  moins 
long,  tels  que  le  lapin,  le  rat,  le  chat,  le  chien,  l’homme)  apportent 
en  leur  organisme  une  importante  réserve  de  fer,  sous  une  forme 
autre  que  l’hémoglobine,  forme  d’ailleurs  tout  à  fait  inconnue.  Pen¬ 
dant  la  période  d’alimentation  lactée,  cette  réserve  ferrugineuse  est 
progressivement  utilisée  pour  former  de  l’hémoglobine,  car  on  la  voit 
peu  à  peu  diminuer,  en  même  temps  qu’augmente  la  quantité  totale 
du  pigment  sanguin.  Toutefois,  cette  transformation  ne  suffit  généra¬ 
lement  pas  à  maintenir  constante  la  proportion  de  l’hémoglobine 
pour  un  même  poids  de  corps,  et  c’est  ainsi  que  se  manifestent  les 
symptômes  de  l’anémie,  malgré  l’enrichissement  de  l’organisme  en 
hémoglobine.  Ce  n’est  qu’à  partir  du  moment  où  le  régime  alimen¬ 
taire  n’est  plus  exclusivement  lacté  qu’on  voit  augmenter  à  la  fois  la 
quantité  totale  et  la  proportion  de  l’hémoglobine,  et  dès  lors  dispa¬ 
raître  les  manifestations  de  l’anémie  infantile. 

Exemple  :  jeunes  rats  d’une  même  portée. 


! 

' 

acte 

(le  l’animal. 

POIDS 

de  l’hémoglobine 
contenue  dans  le  corps 
entier,  moins  l’intestin. 

POIDS 

de  l' hémoglobine 
pour  1  000  grammes 
de  poids  du  corps. 

1  jour . . . 

0,026 

1 2,96 

f>  jours . 

0,048 

6,42 

11  —  . . 

0,064 

4,88 

22  —  . 

0,105 

4,64 

Ici  cesse  l’ alimentation  exclusivement  lactée. 

28  jours . 

0,221 

6,70 

32  —  . 

0,296 

7,39 

L’absorption  de  composés  ferrugineux  est  d’ailleurs  aussi 
nécessaire  à  l’adulte  qu’au  nourrisson,  car  l’organisme  élimine 
constamment  du  fer;  la  voie  d’élimination  est  l’intestin,  et  non  le 
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rein.  On  ne  trouve  pas,  en  effet,  de  quantités  notables  de  fer 
dans  les  urines  :  on  en  trouve  toujours  dans  les  fèces  (7  à  8  milli¬ 
grammes  par  jour  chez  l’homme}.  On  pourrait  supposer  que  ce  fer 
fécal  correspond  au  fer  alimentaire  non  absorbé,  ou  au  fer  con¬ 
tenu  dans  les  sécrétions  digestives.  Mais  on  n’a  pas  constaté  la  pré¬ 
sence  de  fer,  en  quantité  appréciable,  dans  les  sécrétions  diges¬ 
tives,  d’une  part  ;  d’autre  part,  si  on  isole  une  anse  d’intestin,  en 
respectant  le  mésentère,  et  si,  après  avoir  suturé  ses  extrémités,  on 
l 'abandonne  dans  la  cavité  abdominale  pendant  quelques  semaines 
(la  continuité  de  l’intestin  ayant  été  rétablie  par  une  suture),  on 
trouve  du  fer  dans  la  masse  qui  remplit  cette  anse,  masse  qui  a  été 
produite  pendant  la  survie,  quand  l’animal  a  été  nourri  de  viande. 
Il  y  a  plus  :  si  on  détermine,  pendant  ce  temps,  la  quantité  de  fer 
contenue  dans  les  fèces,  on  constate  que  le  rapport  des  quantités 
de  fer  contenues  dans  l’anse  séquestrée  et  dans  la  totalité  des 
fèces  est  sensiblement  égal  au  rapport  des  surfaces  de  l’anse 
séquestrée  et  du  reste  de  l’intestin.  Donc  le  fer  fécal  résulte  bien 
d’une  élimination  intestinale,  et  non  d’une  non-absorption  du  fer 
alimentaire. 

Sous  quelle  forme  le  fer  doit-il  être  donné,  pour  être  absorbé  et 
utilisé?  Les  aliments  contiennent  des  combinaisons  organiques 
ferrugineuses,  différant  absolument  des  combinaisons  salines  (dont 
elles  ne  présentent  pas  les  réactions  chimiques)  (1).  La  mieux 
connue  de  ces  combinaisons  est  l 'hématogène  de  l’œuf  d’oiseau 
(nucléoprotéide  ferrugineuse)  (2).  L’organisme  absorbe  et  utilise 
incontestablement  ces  combinaisons,  puisqu’elles  lui  permettent 
de  se  maintenir  indéfiniment  en  équilibre  ferrugineux,  malgré 
l’élimination  constante  du  fer. 

L’organisme  peut-il  absorber  et  assimiler  les  sels  de  fer  (sulfure, 
iodure,  acétate,  lactate,  citrate,  malate,  oxalate,  etc.),  comme  il 
absorbe  et  assimile  les  combinaisons  ferrugineuses  dans  lesquelles  la 
présence  du  fer  est  masquée?  La  question  s’est  posée  à  propos  du  trai¬ 
tement  ferrugineux  de  la  chlorose.  On  sait  que  la  chlorose,  maladie  des 
jeunes  gens  et  plus  particulièrement  des  jeunes  filles  à  l’époque  de  la 
puberté,  est  caractérisée  par  la  teinte  jaune  légèrement  verdâtre 
des  téguments,  la  décoloration  des  muqueuses,  la  diminution  de  la 


(1)  Elles  ne  précipitent  pas  par  le  sulfliydrate  d'ammoniaque  ;  elles  ne  donnent  pas 
le  bleu  de  Prusse  avec  le  ferrocyanure  de  potassium,  etc. 

(2)  L’hématogène  contient  environ  0,5  p.  100  de  fer.  On  a  décrit  une  substance  équi¬ 
valente,  contenant  0,25  p.  100  de  fer,  qu’on  a  retirée  des  œufs  de  carpe.  On  a  extrait  de 
divers  végétaux,  et  notamment  des  feuilles  d’épinards,  une  combinaison  de  même  nature^ 
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quantité  d’ hémoglobine  du  sang  (diminution  de  la  valeur  hémoglo- 
binique  des  hématies,  car  le  nombre  des  hématies  n’est  pas  nécessai¬ 
rement  diminué  dans  la  chlorose,  qui  se  différencie  par  là  nettement 
des  anémies  consécutives  aux  hémorragies)  et  les  conséquences  respi¬ 
ratoires  et  générales  de  cette  diminution.  Or,  le  traitement  ferrugi¬ 
neux  (par  les  sels  de  fer)  a  généralement  raison  de  cette  maladie.  Faut- 
il  tirer  de  ce  résultat  thérapeutique  la  conclusion  que  la  chlorose  s’est 
développée  comme  conséquence  d’une  insuffisance  de  l’alimentation 
ferrugineuse,  et  qu’en  ajoutant  à  l’alimentation  des  sels  de  fer,  on  a 
satisfait  aux  besoins  de  l’organisme?  Cette  conclusion  ne  paraît  pas 
s’imposer  :  le  chlorotique,  au  moment  où  s’est  développée  son  affec¬ 
tion,  recevait  généralement  une  ration  alimentaire  équivalente  à  celle 
dont  se  contentent  les  hommes  normaux  pour  maintenir  leur  équi¬ 
libre  ferrugineux  ;  il  diffère  de  l’homme  normal  en  ce  qu’il  ne  peut 
fixer  sous  forme  d’hémoglobine  les  composés  ferrugineux  qu’il  reçoit  : 
la  chlorose  n’est  pas  une  anémie  par  insuffisance  alimentaire  ;  c’est 
une  anémie  par  insuffisance  assimilatrice  ;  la  chlorose  est  à  l’anémie 
infantile  ce  que  le  rachitisme  est  à  l’ostéoporose. 

Le  traitement  par  les  sels  de  fer  a  raison  de  la  chlorose,  c’est  un 
un  fait  indéniable.  Pourquoi  et  comment?  Deux  hypothèses  sont 
possibles  :  ou  bien  les  sels  de  fer  sont  intervenus  physiologiquement, 
pour  exciter  l’activité  des  organes  qui  participent  à  la  production  de 
l’hémoglobine  aux  dépens  des  combinaisons  ferrugineuses  organiques 
des  aliments  ;  ou  bien  ces  sels  de  fer  sont  intervenus  chimiquement 
pour  fournir  aux  organes  formateurs  d’hémoglobine  la  matière  pre¬ 
mière  nécessaire  à  l’élaboration  du  produit  qu’ils  étaient  devenus 
inhabiles  à  faire  à  l’aide  des  composés  organiques. 

Mais  l’organisme  peut-il  faire  de  l’hémoglobine  avec  les  sels  de  fer? 
Quand  on  fait  ingérer  à  des  hommes  ou  à  des  animaux  des  sels  de  fer, 
on  les  retrouve  à  peu  près  rigoureusement  dans  les  fèces,  comme  s’ils 
n’avaient  pas  été  absorbés  ;  certains  auteurs  en  ont  conclu  que  les  sels 
de  fer  ne  sont  pas  absorbables,  et  que,  par  conséquent,  ils  ne  sauraient 
en  aucun  cas  servir  à  la  formation  de  l’hémoglobine.  Cette  conclusion 
est  au  moins  imprudente,  car  il  serait  très  possible  que  ces  sels  de  fer, 
absorbés  au  niveau  du  duodénum,  eussent  été  éliminés  au  niveau  du 
cæcum,  après  avoir  circulé  dans  l’organisme,  sans  y  être  retenus,  parce 
que  l’organisme  était  en  équilibre  ferrugineux,  et  parce  que  l’ingestion 
(les  sels  de  fer  n’avait  pas  été  accompagnée  de  l’ingestion  de  substances 
capables  de  fournir  les  groupements  atomiques  nécessaires  (pyr- 
rol,  etc.)  à  la  synthèse  de  l’hémoglobine. 

Ces  faits  ne  sauraient  donc  prouver  que  les  sels  de  fer  ne  sont  pas 
absorbés  et  ne  peuvent  pas,  dans  des  conditions  convenables,  fournir 
le  fer  nécessaire  à  la  formation  du  pigment  sanguin. 

On  a  cherché  à  résoudre  la  question  par  d’autres  expériences  que 
l’on  peut  grouper  en  deux  catégories.  1°  De  jeunes  mammifères, 
exclusivement  nourris  de  lait  pendant  un  temps  assez  long  pour  avoir 
fortement  entamé  les  réserves  ferrugineuses  qu’ils  possédaient  à  la 
naissance,  ont  reçu,  les  uns  une  alimentation  exclusivement  lactée, 
les  autres  une  alimentation  lactée  additionnée  de  sels  de  fer  :  après 
quelques  jours,  ou  quelques  semaines,  on  a  trouvé,  chez  les  uns  et 
chez  les  autres,  la  même  quantité  d’hémoglobine  et  la  même  quantité 
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dejbr  total  (1).  Il  ne  semble  donc  pas  que  l’organisme  ait  fait  de  l'hé¬ 
moglobine  aux  dépens  des  sels  de  fer  ajoutés  au  lait,  ou  même  ait  fixé 
sous  une  forme  quelconque  ces  sels  de  fer.  2°  Des  animaux  aussi  sem¬ 
blables  que  possible,  ayant  reçu  une  alimentation  non  lactée,  sont 
privés  d’une  même  quantité  de  sang  ;  les  uns  reçoivent  alors  une  ali¬ 
mentation  exclusivement  lactée  ;  les  autres  reçoivent  la  même  ali¬ 
mentation  additionnée  de  sels  de  fer.  Les  derniers  compensent  beau¬ 
coup  plus  vite  l’hémorragie  que  les  premiers  ;  beaucoup  plus  vite, 
le  nombre  des  globules  rouges  et  le  taux  de  l’hémoglobine  redeviennent 
normaux. 

Ces  deux  groupes  d’expériences  ne  sont  pas  en  désaccord,  si  l’on 
admet  que  les  sels  de  fer  ajoutés  n’interviennent  pas  chimiquement, 
pour  reconstituer  l’hémoglobine,  mais  seulement  physiologiquement, 
pour  exalter  l’activité  des  organes  hémoglobinopoïétiques  :  dans  le 
premier  cas,  cette  exaltation  a  été  sans  effet,  parce  que  ces  organes 
avaient  épuisé  leurs  réserves  de  matières  ferrugineuses  aptes  à  fournir 
de  l’hémoglobine  ;  dans  le  second  cas,  cette  exaltation  a  été  efficace, 
parce  que  ces  organes  étaient  pourvus  des  réserves  ferrugineuses 
nécessaires. 

Aucune  des  expériences  qui  ont  été  indiquées  ne  démontre  que  les 
sels  de  fer  peuvent  être  la  matière  première  de  la  production  de 
l’hémoglobine.  Mais,  par  contre,  aucune  expérience  ne  démontre  qu’ils 
ne  le  pourraient  être  dans  des  conditions  convenables,  quand,  par 
exemple,  on  aurait  fait  ingérer  à  l’animal,  à  côté  d’eux,  des  substances 
aptes  à  fournir  les  divers  noyaux  atomiques  qu’on  sait  exister  dans 
la  molécule  d’hémoglobine. 

La  solution  définitive  de  cette  question  doit  encore  être  présente¬ 
ment  réservée. 

e.  Oxygène.  —  L’oxygène  doit  être  considéré  comme  un 
aliment  au  même  titre  que  les  protéines,  les  hydrocarbones  et 
les  graisses,  car  les  phénomènes  d’oxydation,  auxquels  l’organisme 
emprunte  la  majeure  partie  de  l’énergie  dont  il  a  besoin,  résultent 
de  la  combinaison  de  cet  oxygène  avec  les  hydrocarbones,  les 
graisses  et  les  protéines. 

On  sait  que  l’organisme  humain  consomme  ainsi  par  jour  de 
400  à  500  litres  d’oxygène,  soit  de  600  à  800  grammes.  On  sait 
aussi  que  cet  oxygène  doit  être  fourni  à  l’organisme  sous  une 
tension  non  inférieure  à  80  millimètres  de  mercure  (voir  ci- 
devant,  p.  451  et  p.  378). 


(1)  On  constate  au  contraire  une  augmentation  de  l’hémoglobine  quand  on  ajoute 
au  lait  de  l’hémoglobine  ou  de  l’hématine  ;  ces  deux  substances  sont  donc  aptes  à  pro¬ 
duire  du  pigment  sanguin,  comme  les  composés  ferrugineux  organiques  de  nos  ali¬ 
ments. 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  * 
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3.  Les  vitamines  ou  facteurs  accessoires 

de  ï alimentation. 

a.  Mise  en  évidence  des  vitamines.—  Acôtédes  aliments  né¬ 
cessaires,  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  et  qui  étaient  jadis  con¬ 
sidérés  comme  suffisants  (pourvu  que  leur  quantité  satisfît  aux  besoins 
énergétiques  et  aux  nécessités  de  la  restauration  des  tissus),  il  con¬ 
vient  de  placer  quelques  éléments  qui  n’ont  pas  encore  été  isolés, 
dont  on  ne  connaît  pas  la  nature,  dont  on  a  noté  seulement  quelques 
vagues  propriétés,  et  qui  se  sont  révélés,  à  l’étude  physiologique, 
aussi  indispensables  que  les  aliments  fondamentaux,  pour  que  soient 
réalisés  la  croissance  d’abord,  puis  l’entretien  de  l’équilibre  nutritif 
de  l’adulte,  qu’il  s’agisse  de  l’homme  ou  des  animaux.  On  les  désigne 
soit  sous  le  nom  de  facteurs  accessoires  de  V alimentation,  ou  de  facteurs 
accessoires  de  la  croissance  et  de  V équilibre,  soit  sous  le  nom  de  vita¬ 
mines,  qu’on  tend  de  plus  en  plus  à  adopter  (1). 

Avant  tout,  il  convient  de  noter  quelques  faits  expérimentaux  (2). 

Supposons  qu’on  donne  à  de  jeunes  rats  à  la  période  de  croissance 
une  alimentation  synthétique,  c’est-à-dire  une  alimentation  formée  non 
de  produits  naturels  d’origine  animale  ou  végétale,  mais  de  substances 
chimiques  retirées  des  aliments  naturels  et  autant  que  possible  débar¬ 
rassées  d’impuretés,  chimiquement  pures,  pourrions -nous  dire.  On 
donne,  par  exemple,  une  ration  formée  de  22  p.  100  de  caséine  (puri¬ 
fiée  et  en  particulier  absolument  débarrassée  des  graisses  du  lait), 
42  p.  100  d’amidon  purifié,  21  p.  100  de  saccharose  incolore  cristal¬ 
lisée,  12,5  p.  100  de  saindoux  et  2,5  p.  100  de  matières  minérales 
diverses,  en  réalité  de  cendres  de  lait  (on  ajoute  généralement  un  peu 
de  cellulose,  sous  forme  d’agar  ou  de  papier-filtre,  pour  faciliter  les 
évacuations  fécales). 

Chez  les  petits  rats  ainsi  alimentés,  on  note,  çlès  la  première  semaine, 
un  ralentissement  de  la  croissance,  puis,1 2  à  partir  du  huitième  au 
dixième  jour,  un  arrêt  total  de  la  croissance,  et  enfin,  quelques 
semaines  plus  tard,  une  diminution  de  poids  progressive,  des  acci- 

(1)  J/expression  facteur  accessoire  prête  à  confusion  en  ce  sens  qu’on  pourrait  suppo¬ 
ser  que  ces  éléments,  étant  accessoires,  ne  sont  pas  indispensables,  ce  qui  serait  une  pro¬ 
fonde  erreur.  L’expression  vitamine  n’a  d’ailleurs  aucune  signification  chimique  :  les 
agents  qu’elle  désigne  ne  sont  définis  que  par  une  propriété,  leur  rôle  nutritif  (variable 
du  reste  de  l’un  à  l’autre  des  agents  de  cette  catégorie). 

(2)  Après  avoir,  par  une  analyse  méthodiquement  conduite,  déterminé  la  nature 
et  la  quantité  des  éléments  essentiels  contenus  dans  une  ration  alimentaire  apte  à  entre¬ 
tenir  l’équilibre  nutritif  (pratiquement,  l’équilibre  azoté  et  la  constance  du  poids),  on 
s’est  appliqué  à  confirmer  les  résultats  obtenus  en  réalisant  une- ration  alimentaire  syn¬ 
thétique,  constituée  par  un  mélange  en  proportions  convenables  et  en  quantité  suffisante 
des  substances  chimiquement  définies  que  l’analyse  avait  révélées  dans  l'alimentation 
courante.  Ainsi  avait-on  procédé  en  microbiologie  générale,  quand,  après  avoir  constaté 
le  développement  microbien  en  milieux  empiriquement  établis,  on  avait  préparé  des 
milieux  artificiels,  dans  la  constitution  desquels  n’entraient  que  des  éléments  chimique¬ 
ment  purs  (voir  :  Liquide  de  Kaolin  et  Aspergillus  niger,  dans  Précis  de  physiologie  micro¬ 
bienne  de  Maurice  Arthüs,  p. :  24-29). 
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dents  oculaires  caractéristiques,  la  cachexie  et  finalement  la  mort 
(quand  ils  n’ont  pas  été  emportés  prématurément  par  quelque  mala¬ 
die  infectieuse  intercurrente,  ce  qui  est  assez  fréquent).  Et  pourtant, 
le  régime  alimentaire  de  ces  rats  devait  suffire  à  couvrir  leurs  besoins 
matériels  et  énergétiques,  tels  qu’ils  ont  été  ci-devant  définis. 

Si  de  petits  rats  aussi  semblables  que  possible  à  ceux  dont  il  vient 
d’être  question  (animaux  de  la  même  portée,  par  exemple)  reçoivent 
le  même  régime  alimentaire,  complété  par  addition  d’une  petite 
quantité  de  lait  frais  ou  de  lait  bouilli  (3  centimètres  cubes,  par 
exemple,  par  rat  et  par  jour),  ils  se  développent  tout  à  fait  normale¬ 
ment  et  survivent  indéfiniment,  en  présentant  toutes  les  apparences 
d’une  parfaite  santé. 

Le  lait  apporte  donc  quelque  élément  (ou  quelques  éléments) 
nécessaire  à  la  croissance  et  à  l’entretien  d’une  nutrition  normale  chez 
les  jeunes  rats.  Cet  élément  (ou  ces  éléments)  ne  saurait  être  l’un  de 
ceux  que  l’analyse  chimique  nous  a  révélés  dans  le  lait:  caséine,  sucre 
de  lait,  graisses  ou  sels  :  1°  parce  que  les  quantités  de  ces  substances 
apportées  par  3  centimètres  cubes  de  lait  sont  très  minimes,  compa¬ 
rées  à  celles  contenues  clans  la  ration  synthétique  ;  2°  parce  que  rien 
n’est  changé  aux  bons  résultats  de  l’alimentation  complétée  par  le 
lait,  si  on  retranche  de  la  ration  synthétique  (supposée  fournie  en 
quantité  fixe)  des  rats  recevant  les  3  centimètres  cubes  de  lait,  des 
quantités  de  protéines,  de  graisses,  de  sucre  et  de  sels  égales  à  celles 
apportées  par  les  3  centimètres  cubes  de  lait.  Le  lait  renferme  donc  une 
substance  (ou  des  substances)  dont  nous  ne  connaissons  pas  présente¬ 
ment  la  nature  chimique  et  dont  le  rôle  nutritif  nous  est  manifesté 
par  les  expériences  que  nous  venons  de  résumer. 

La  quantité  de  lait  suffisante  pour  rendre  complète  ralimentation 
synthétique  est  petite  (elle  n’est  pas  supérieure  à  3  centimètres  cubes 
de  lait  par  rat  et  par  jour).  Or,  ces  3  centimètres  cubes  ne  contiennent 
pas  plus  de  0sr,40  de  résidu  sec,  dont  la  majeure  partie,  mieux  vau¬ 
drait  dire  la  presque  totalité,  est  formée  de  caséine,  graisses,  sucre  et 
sels.  Concluons  donc  qu’il  suffit  de  l’adjonction  d’une  quantité  très 
minime  (ne  dépassant  certainement  pas  1  milligramme  par  rat  et  par 
jour)  cl’une  substance  (ou  de  substances)  contenue  dans  le  lait,  pour 
apporter  le  nécessaire  complément  alimentaire  et  rendre  suffisante 
l’alimentation  synthétique  conforme  à  la  formule  ci-dessus  donnée. 

Voici  un  second  groupe  de  faits.  Supposons  que  nous  disposions  de 
deux  groupes  de  poules  semblables.  Aux  poules  du  premier  groupe, 
nous  donnons  comme  aliment  exclusif  du  riz  rouge  (ou  non  décorti¬ 
qué,  donc  porteur  de  ses  enveloppes  et  de  son  germe)  en  quantité  non 
limitée.  Aux  poules  du  deuxième  groupe,  nous  donnons  comme  ali¬ 
ment  exclusif  du  riz  blanc  ou  glacé  (ou  décortiqué,  donc  privé  de  ses 
enveloppes  et  de  son  germe).  Les  poules  du  premier  groupe  survivent 
indéfiniment,  sans  jamais  présenter  ni  troubles  nutritifs,  ni  accidents 
quelconques.  Les  poules  du  deuxième  groupe  se  comportent  tout 
autrement  :  du  dixième  au  quinzième  jour,  elles  perdent  l’appétit, 
ont  des  selles  liquides  et  verdâtres,  présentent  de  la  parésie  des  pattes 
avec  quelque  incoordination  motrice  ;  puis  les  accidents  s’aggravent 
rapidement  :  à  la  parésie  succède  la  paralysie  plus  ou  moins  totale 
des  pattes,  puis  des  ailes,  et,  du  dix-huitième  au  vingt  et  unième  jour, 
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en  général,  les  poules  tombent  dans  un  état  comateux,  conduisant 
très  rapidement  à  la  mort.  A  l’examen  du  cadavre,  on  reconnaît  des 
lésions  de  névrite  (une  dégénérescence  myélinique  des  nerfs),  dont 
on  aurait  pu  constater,  à  l’examen  histologique,  les  premiers  indices 
quelques  jours  avant  l’apparition  des  manifestations  de  parésie. 

Si,  aux  poules  de  la  deuxième  série,  alors  que  les  symptômes  de  la 
maladie  se  sont  déjà  montrés,  et  même  alors  que  l’évolution  de  la 
maladie  est  déjà  fort  avancée  (vers  le  quinzième  jour,  par  exemple), 
on  fait  manger  (en  plus  de  la  ration  de  riz  glacé)  du  son  de  riz,  ou  un 
extrait  aqueux  de  son  de  riz,  les  poules  guérissent  en  quelques  jours 
et  survivent  indéfiniment  en  bon  état  de  santé,  si  on  continue  à  les 
alimenter  au  moyen  d’une  ration  de  riz  glacé  complétée  par  addition 
de  son  de  riz  ou  d’extrait  aqueux  de  son  de  riz. 

Le  son  de  riz  ou  son  extrait  aqueux  n’apportent  avec  eux  aucune 
substance,  de  celles  qui  constituent  la  ration  énergétique  de  l’animal, 
que  11e  fournirait  pas  le  riz  glacé  :  protéines,  hydrocarbones,  etc. 
Le  son  de  riz  ou  son  extrait  apportent  quelque  élément,  présentement 
inconnu  au  point  de  vue  chimique,  et  dont  le  rôle  nutritif  nous  est 
manifesté  par  les  expériences  que  nous  venons  de  résumer. 

On  observe  des  accidents  équivalents  quand  on  alimente  des  pigeons 
avec  de  la  farine  de  blé  très  pure  (blutée  à  70  p.  100  par  exemple) 
ou  avec  des  graines  de  céréales  émondées  (orge,  blé,  maïs),  tandis  que 
les  pigeons  nourris  avec  le  grain  total  (farine  et  son)  survivent  indé¬ 
finiment  sans  présenter  d’accidents.  Le  son  ajouté  à  la  farine  très 
pure  ou  à  la  graine  émondée  empêche  les  accidents  de  se  produire 
chez  les  pigeons,  ou  les  fait  disparaître  quand  ils  se  sont  déjà  produits. 

Notons  enfin  que,  pour  compléter  l’alimentation  exclusive  par  le 
riz  glacé,  ou  par  la  farine  de  blé  très  pure,  ou  par  les  graines  de  céréales 
émondées,  et  pour  empêcher  l’apparition  de  tout  accident  chez  la 
poule  ou  chez  le  pigeon,  on  peut  employer  le  lait  de  vache  (5  centi¬ 
mètres  cubes  par  animal  et  par  jour  suffisent  amplement). 

Voilà  des  faits  :  quelle  est  leur  signification? 

Autrefois,  on  considérait  que  l’alimentation  normale  était  assurée 
quand  on  fournissait  à  un  animal  une  ration  alimentaire  compre¬ 
nant  un  mélange,  en  proportions  convenables  et  en  quantité  suffi¬ 
sante,  dégraissés,  d’hydrocarbones,  de  protéines  (protéines  complètes, 
c’est-à-dire  contenant  dans  leur  molécule  tous  les  acides  aminés 
nécessaires  à  la  reconstitution  des  protéines  du  sujet)  et  de  matières 
minérales  (de  nature  et  en  quantité  convenables).  On  sait  aujourd’hui 
qu’il  faut  encore  ajouter  à  cette  ration  des  facteurs  accessoires  ou  vita¬ 
mines,  et  que  l’erreur  qu’on  avait  commise  en  ne  les  inscrivant  pas 
dans  la  liste  des  éléments  nécessaires  tient  à  ce  que,  pratiquement, 
on  donnait  aux  animaux  des  aliments  naturels  (qui  renferment  les 
facteurs  accessoires  dans  le  non-dosé  alimentaire,  qu’on  ne  prenait 
pas  en  considération),  au  lieu  de  leur  donner  les  individus  chimiques 
contenus  dans  ces  aliments  naturels  après  les  avoir  extraits  de  ces 
aliments  naturels  et  les  avoir  purifiés.  On  peut  dès  lors  considérer 
une  ration  alimentaire  de  base  (constituée  par  les  facteurs  essentiels  de 
l’alimentation:  graisses,  hydrocarbones,  protéines,  sels)  ou  ration  syn¬ 
thétique,  et  des  facteurs  accessoires  ou  vitamines. 

Nous  avons  fait  remarquer  ci-devant  que  les  vitamines  ne  sont  pas 
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des  fournisseurs  d’énergie  chimique  et  ne  sauraient  en  aucune  façon 
remplacer  dans  la  ration  alimentaire  une  quantité  donnée  de  graisses 
ou  d’hydrocarbones,  ni  être  remplacées  par  un  complément  quel¬ 
conque  de  graisses  ou  d’hydrocarbones. 

Les  vitamines  ne  sont  ni  protéines,  ni  graisses,  ni  hydrocarbones, 
ni  sels  ;  elles  sont  autre  chose,  autre  chose  que  nous  ne  savons 
caractériser  chimiquement,  ni,  a  fortiori,  doser,  autre  chose  que 
nous  appellerions  volontiers  des  impuretés  alimentaires,  s’il  n’était 
paradoxal  d’appliquer  le  mot  impuretés  à  des  éléments  indispensables 
à  l’équilibre  nutritif.  Les  vitamines  sont  un  des  éléments  de  Y indose 
alimentaire,  c’est-à-dire  de  tout  ce  qu’on  ne  sait  ni  séparer,  ni  doser 
dans  le  mélange  complexe  de  substances  qui  constituent  les  aliments. 


b.  Étude  systématique  des  vitamines.  —  L’étude  des  vita¬ 
mines  est  délicate,  en  raison  de  ce  que  nous  ne  connaissons  pas  leur 
nature  et  qu’elles  agissent  à  dose  extrêmement  petite,  ce  qui  rend 
singulièrement  difficile  leur  élimination  totale  dans  les  matières  dont 
nous  nous  servons  pour  établir  la  ration  de  base.  On  est  pourtant  par¬ 
venu  empiriquement  à  constituer  des  régimes  de  base  satisfaisants, 
permettant  de  manifester  très  nettement  des  vitamines. 

Supposons  que  nous  nourrissions  de  jeunes  rats,  à  la  période  de 
croissance,  à  l’aide  d’une  ration  alimentaire  composée  de  20  par¬ 
ties  de  caséine  (extraite  à  l’alcool),  55  parties  d’amidon,  5  parties 
d’un  mélange  salin  (convenablement  choisi  qualitativement  et  quan¬ 
titativement),  15  parties  de  beurre  et  5  parties  d’extrait  aqueux 
de  levure  de  bière.  Les  animaux  se  développent  et  vivent  en  bon  état 
de  santé  des  mois  et  des  mois,  se  reproduisent  régulièrement,  etc. 

Supprimons  le  beurre  dans  cette  ration  alimentaire.  Après  une 
période  de  vingt  à  trente  jours,  durant  laquelle  aucun  accident  ou 
trouble  nutritif  n’a  été  manifesté,  la  croissance  du  sujet  s’arrête, 
puis  l’animal  dépérit  et  meurt,  après  avoir  présenté  des  accidents 
divers,  dont  les  plus  typiques  sont  des  accidents  oculaires  analogues 
à  ceux  qui  ont  été  décrits  chez  l’enfant,  sous  le  nom  de  xérophtalmie 
(ou  kératomalacie)  (1)  ;  l’animal  présente  une  prédisposition  remar¬ 
quable  aux  maladies  infectieuses,  et  souvent  il  meurt  prématurément 
de  diarrhée  infectieuse,  de  broncho-pneumonie,  etc.,  avant  qu’aient 
fini  d’évoluer  la  xérophtalmie  et  la  cachexie. 

Au  lieu  de  supprimer  le  beurre  dans  la  ration  alimentaire,  suppri¬ 
mons  l’extrait  de  levure.  La  croissance  des  petits  rats  est  instan¬ 
tanément  arrêtée,  puis,  au  bout  de  peu  de  jours,  on  constate  de  la 
faiblesse  des  membres,  de  l’incoordination  motrice,  un  peu  plus 
tard  de  la  paralysie  ;  enfin  l’animal  meurt,  porteur  de  lésions  névri- 
tiques. 

Lorsque  les  accidents  de  l’une  ou  de  l’autre  catégorie  se  sont  mani¬ 
festés,  on  peut  les  faire  rétrograder  et  disparaître,  et  restaurer  la 
santé  parfaite,  en  restituant  à  la  ration  alimentaire  la  substance 


(t)  Les  paupières  sont  tuméfiées  ;  la  conjonctive  se  dessèche  et  se  ternit  ;  puis  la 
cornée  est  envahie  par  le  processus  inflammatoire  :  elle  devient  grise  ou  totalement 
blanche,  puis  s’infiltre  d’exsudats  hémorragiques  ;  enfin  l’infection  gagne  la  chambre 
antérieure  de  l’œil,  le  cristallin  est  éliminé,  et,  peu  à  peu,  s’installe  la  panophtalmio* 
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(beurre  ou  extrait  de  levure)  qu’on  en  avait  éliminée.  En  particulier, 
quand,  aux  petits  rats  xérophtalmiques,  on  rend  le  beurre,  ou  à  sa 
place  une  petite  quantité  d’iiuile  de  foie  de  morue,  on  voit  les  yeux, 
qui  étaient  ternes,  devenir  dès  le  premier  jour  miroitants,  la  cornée, 
qui  était  opaque,  redevenir  très  vite  translucide,  puis  claire  ;  la  dimi¬ 
nution  de  poids  est  arrêtée  en  quelques  jours,  et,  en  quelques  se¬ 
maines,  le  rat  a  atteint  le  développement  des  témoins,  qui  n’avaient 
jamais  cessé  de  recevoir  le  régime  complet.  Aux  petits  rats  à  lésions 
né  viatiques,  on  peut  (au  lieu  de  leur  rendre  la  levure)  donner  des 
œufs,  ou  des  germes  de  blé  :  ces  substances  se  montrent  en  effet  effi¬ 
caces,  tout  autant  que  la  levure,  pour  compléter  la  ration  alimen¬ 
taire  et  permettre  la  restauration  totale  des  sujets. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  que  les  vitamines  n’inter¬ 
viennent  pas  en  fournissant  de  l’énergie  chimique  par  des  éléments 
chimiques  fondamentaux,  protéines,  graisses,  hydrocarbones,  en 
raison  de  ce  qu’elles  exercent  une  action  efficace  à  dose  très  petite. 
Dans  le  cas  du  beurre  et  de  la  xérophtalmie,  on  peut  le  démontrer  de 
façon  frappante.  Sans  doute,  nous  pouvons  remplacer  efficacement  le 
beurre  par  de  l’huile  de  foie  de  morue,  ou  par  les  graisses  du  jaune 
d’œuf  extraites  par  l’éther  ;  mais  nous  ne  pouvons  utilement  les  rem¬ 
placer  par  l’huile  d’amandes  douces,  ou  par  le  saindoux,  malgré  que 
ces  derniers  produits  soient  formés  des  mêmes  éléments  chimiques 
que  le  beurre  et  l’huile  de  foie  de  morue.  Ainsi  sommes-nous  conduits 
à  admettre  que  le  beurre,  l’huile  de  foie  de  morue,  les  graisses  du  jaune 
d’œuf  renferment  une.  substance  distincte  de  leurs  graisses,  mais  dis¬ 
soute  dans  leurs  graisses,  ou  fixée  à  leurs  graisses,  substance  qui  est 
un  facteur  accessoire  d’alimentation.  On  appelle  ce  facteur  :  facteur  A 
ou  vitamine  A,  ou  encore  facteur  liposoluble  ou  vitamine  liposoluble, 
pour  rappeler  sa  solubilité  dans  les  graisses  du  beurre,  etc.  ;  ou  encore 
facteur  antixérophtalmique  ou  vitamine  antixer ophtalmique,  pour  rap¬ 
peler  son  action  préventive  et  curative  à  l’égard  de  la  xérophtalmie 
expérimentale. 

A  côté  de  cette  vitamine  A,  nous  en  pouvons  considérer  une 
seconde  :  c’est  celle  qu’apporte  dans  la  ration  suffisante  ci-dessus  indi¬ 
quée,  la  levure  de  bière.  On  l’appelle  facteur  B  ou  vitamine  B,  ou  encore 
facteur  hydrosoluble  ou  vitamine  hydrosoluble,  pour  rappeler  qu’il  passe 
dans  les  extraits  aqueux  de  levure,  ou  enfin  facteur  antiné  critique  ou 
vitamine  antinévritique,  pour  rappeler  son  action  préventive  et  cura¬ 
tive  à  l’égard  de  la  maladie  névritique  expérimentale. 

Si  maintenant  nous  nous  reportons  aux  expériences  (résumées  ci- 
dessus,  p.  707)  dans  lesquelles  la  ration  de  base  des  jeunes  rats  était 
complétée  par  3  centimètres  cubes  de  lait  de  vache  (par  rat  et  par 
jour),  grâce  à  quoi  la  croissance  se  faisait  normalement,  grâce  à  quoi 
l’équilibre  nutritif  était  assuré,  nous  sommes  conduits  à  admettre 
que  le  lait  renferme  à  la  fois  les  vitamines  A  et  B.  Qu’il  renferme  la 
vitamine  A,  c’est  de  toute  évidence,  puisque  le  beurre,  où  l’on  a  dé¬ 
couvert  cette  vitamine,  dérive  des  globules  gras  du  lait  de  vache. 
Qu’il  renferme  la  vitamine  B,  et  que  celle-ci  soit,  dans  le  lait,  dis¬ 
tincte  et  séparable  de  la  vitamine  A,  c’est  chose  facile  à  manifes¬ 
ter  :  préparons  du  petit-lait  de  caséification  (faisons,  à  cet  effet,  agir 
de  la  présure  sur  du  lait  tiédi  pour  en  provoquer  la  caséification  ; 
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laissons  le  caillot  exsuder  son  sérum  :  celui-ci  ne  contient  ni  caséum, 
ni  globules  gras)  :  il  peut  remplacer  l’extrait  de  levure  dans  la  ration 
de  base  complétée,  c’est-à-dire  qu’il  contient  la  vitamine  B  (1). 

De  la  vitamine  A,  nous  savons  qu’elle  est  soluble  dans  les  graisses 
et  dans  les  dissolvants  des  graisses  (éther,  chloroforme,  benzine,  acé¬ 
tone,  etc.),  mais  insoluble  dans  l’eau  et  dans  l’alcool.  Elle  n’est  pas 
altérée  à  100°  ;  pour  la  détruire  par  la  chaleur,  il  faut  la  chauffer  à  une 
température  d’au  moins  120°  et  maintenir  cette  température  pendant 
très  longtemps  (trois  ou  quatre  heures  au  minimum).  C’est  dire  que, 
dans  notre  alimentation  courante,  la  cuisson,  telle  qu’on  la  pratique 
d’ordinaire,  ne  la  détruit  pas. 

De  la  vitamine  B,  nous  savons  qu’elle  est  soluble  dans  l’eau  et  dans 
l’alcool,  même  dans  l’alcool  fort,  mais  qu’elle  est  insoluble  dans  les 
graisses  et  dans  les  dissolvants  des  graisses.  Elle  résiste  fort  bien  à  la 
dessiccation  des  végétaux  qui  la  contiennent  et  supporte  sans  en  souf¬ 
frir  la  température  de  100°.  Comme  la  vitamine  A,  elle  n’est  détruite 
que  par  un  très  long  (plusieurs  heures)  chauffage  à  120°.  La  cuisson 
des  aliments,  telle  que  nous  la  pratiquons  couramment,  ne  la  détruit 
donc  pas. 

La  vitamine  A  se  trouve  dans  le  lait  (globules  gras  du  lait,  crème), 
dans  le  jaune  d’œuf,  dans  l’huile  de  foie  de  morue,  dans  la  graisse 
des  viscères  ;  les  graisses  végétales,  le  saindoux  n’en  contiennent 
pas.  La  vitamine  B  se  trouve  dans  les  enveloppes  des  graines  alimen¬ 
taires  et  dans  leurs  germes,  dans  la  levure  de  bière,  dans  les  légumes 
verts,  les  pommes  de  terre,  la  viande,  le  lait,  les  œufs.  Le  pain  par 
faitement  blanc  et  les  graisses  végétales  n’en  contiennent  pas. 

—  Supposons  que  nous  nourrissions  de  jeunes  cobayes  avec  une 
ration  alimentaire  composée  de  83  p.  100  de  farine  de  haricots 
blancs,  3  p.  100  de  levure,  5,5  p.  100  de  beurre,  5  p.  100  de  lactate  de 
chaux,  1,5  p.  100  de  chlorure  de  sodium  et  2  p.  100  de  cellulose 
(papier-filtre)  (2). 

Avec  un  tel  régime,  les  cobayes  conservent  toutes  les  apparences  de 
la  santé,  et  ne  perdent  rien  de  leur  poids  pendant  une  quinzaine  de 
jours  ;  tout  au  plus  note-t-on,  durant  la  seconde  semaine,  un  état 
d’excitation  anormale.  Vers  le  quinzième  jour,  les  articulations  des 
membres  deviennent  douloureuses  et  commencent  à  gonfler,  celles 
des  genoux  particulièrement.  Vers  le  dix-huitième  jour,  l’appétit 
disparaît,  l’excitation  fait  place  à  la  torpeur,  la  diarrhée  s’ installe  ; 
l'animal  se  tient  en  boule,  les  poils  hérissés.  Puis  la  maladie  s’aggrave  ; 
les  selles  sont  fluides  et  sanguinolentes  ;  les  articulations  augmentent 
encore  de  volume,  jusqu’à  atteindre  un  diamètre  triple  du  diamètre 
normal  ;  les  gencives  se  congestionnent,  les  dents  se  déchaussent  et  se 
laissent  aisément  ébranler  ;  on  note  parfois  des  fractures  spon tances 

(1)  Remarquons  que,  malgré  leurs  profondes  différences,  l’extrait  de  levure  et  le  pétil¬ 
lait  de  caséification  contiennent  la  même  vitamine  B.  définie  pa-r  son  rôle  biologique.  , 
i  (2)  La  farine  de  haricots  blancs  renferme  tous1  es  acides  aminés  nécessaires  (sauf  le 
tryptopbane  que  contient  par  contre  la  levure  de  bière)  et  les  matières  minérales  néces¬ 
saires,  y  compris  les  composés  ferrugineux.  On  a  introduit  dans  la  ration  du  lactate  de 
chaux,  en  telle  quantité  que  le  rapport  du  calcium  total  au  phosphore  total  de  la  ration 
soit  3  2,  ce  qui  est  particulièrement  favorable  à  la  croissance  des  petits  cobayes.  La 
levure  contient  la  vitamine  B  ;  le  beurre  contient  la  vitamine  A. 


712 


PRÉCIS  DE  PH  YSIOLOGIE 


des  os.  La  mort  survient  vers  le  trentième  jour  :  à  l'autopsie,  on 
reconnaît  de  multiples  congestions  et  hémorragies,  sous-cutanées, 
intramusculaires,  sous-périostiques  et  viscérales  (intestin,  foie,  rate, 
capsules  surrénales). 

Tous  ces  accidents,  qui  constituent  le  scorbut  expérimental,  ne  se 
produisent  pas.  quand,  sans  changer  le  régime,  on  lui  ajoute  du  citron, 
de  l’orange,  du  chou,  ou  le  jus  frais  qu’on  peut  retirer  de  ces  produits. 
Les  animaux  se  développent  alors  normalement  en  parfait  état  de 
santé. 

On  a  été  ainsi  conduit  à  reconnaître  une  nouvelle  vitamine,  indépen¬ 
dante  des  vitamines  A  et  B,  la  vitamine  C  ou  vitamine  antiscorbutique , 
ainsi  nommée  parce  qu’elle  exerce  une  action  préventive  et  curative 
à  l’égard  du  scorbut  expérimental. 

La  vitamine  C  se  distingue  des  vitamines  A  et  B  par  quelques 
propriétés  :  les  solubilités  et  insolubilités  sont  celles  de  la  vita¬ 
mine  B  :  solubilité  dans  l’eau  et  dans  l’alcool,  insolubilité  dans  les 
graisses  et  dans  les  dissolvants  des  graisses  (chloroforme,  éther, 
benzine,  etc.).  La  vitamine  C  est  beaucoup  plus  altérable  que  les  vita¬ 
mines  A  et  B  :  la  conservation,  le  vieillissement,  la  dessiccation  des 
produits  végétaux  (citron,  orange,  chou,  etc.)  qui  la  contiennent, 
l’atténuent  toujours  ;  sa  destruction  est  toujours  plus  rapide  dans  les 
jus  qu’on  retire  des  végétaux  que  dans  les  végétaux  eux-mêmes, 
plus  rapide  en  présence  de  l’air  qu’en  présence  d’un  gaz  inerte,  tel 
que  l’acide  carbonique,  plus  rapide  en  milieu  neutre  qu’en  milieu 
acide.  La  vitamine  C  est  détruite  à  100°  assez  rapidement  ;  elle  est 
très  rapidement  détruite  à  120°  :  c’est  dire  que  les  conserves  alimen¬ 
taires  stérilisées  industriellement  n’en  contiennent  pas. 

La  vitamine  C  se  trouve  dans  le  citron,  l’orange,  la  tomate,  le 
chou,  la  laitue,  le  pissenlit,  tous  ces  produits  végétaux  étant  supposés 
frais  ;  les  mêmes  produits  desséchés,  et  notamment  les  légumes  dessé¬ 
chés,  n’en  contiennent  pas.  Elle  se  trouve  encore  dans  l’huître  et  les 
mollusques  comestibles  frais,  dans  les  viscères  des  animaux  (foie; 
rein,  cervelle)  et  dans  le  lait. 

Les  tentatives  faites  jusqu’à  ce  jour  pour  séparer  les  vitamines  des 
autres  substances  contenues  dans  l’indosé  alimentaire  n’ont  pas  donné 
de  résultats  tout  à  fait  satisfaisants.  On  est  pourtant  parvenu  à  pré¬ 
parer  des  extraits  concentrés  beaucoup  plus  actifs  que  les  produits 
naturels  :  ainsi,  en  partant  de  son  de  riz,  on  a  obtenu  un  extrait 
alcoolique  dix  fois  plus  actif  que  le  son  de  riz  lui-même,  et,  en  partant 
de  cet  extrait  alcoolique,  on  a  obtenu  une  substance,  dite  oryzamine , 
qui,  selon  son  degré  de  purification,  possède  un  pouvoir  antinévritique 
100  fois,  ou  300  fois,  ou  600  fois  plus  considérable  que  le  son  de  riz, 
à  poids  égal. 

La  préparation  de  vitamines  pures  serait  chose  très  désirable  : 
actuellement,  on  les  fournit  à  l’organisme  sous  forme  d’aliments 
d’origine  animale  ou  végétale,  dans  lesquels  leur  quantité  est  variable 
et  ne  peut  être  chimiquement  déterminée.  La  quantité  de  vitamine 
©mtenue  dans  un  produit  végétal  dépend,  sans  doute,  des  conditions 
dans  lesquelles  s’est  fait  le  développement  de  la  plante,  de  la  nature 
du  sol  sur  lequel  elle  a  vécu,  de  l’époque  de  la  récolte,  etc.  Pour  les 
produits  animaux,  leur  richesse  en  vitamine  dépend  essentiellement 
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(le  l'alimentation  du  sujet,  car  il  semble  bien  établi  que  les  animaux 
ne  fabriquent  pas  eux-mêmes  leurs  vitamines,  mais  les  reçoivent  de 
leurs  aliments  (de  leurs  aliments  végétaux,  s’ils  sont  herbivores  ou 
granivores,  de  la  chair  et  des  viscères  qu’ils  dévorent,  s’ils  sont  carni¬ 
vores,  la  proie  les  ayant  elle-même  empruntées  à  ses  aliments  végé¬ 
taux). 

On  peut  démontrer  dans  un  cas  tout  au  moins  l’influence  de  l’ali¬ 
mentation  sur  la  richesse  en  vitamines  des  produits  d’origine  animale. 
Supposons  qu’on  dispose  de  quatre  groupes  de  femelles  de  rats,  aux¬ 
quelles  on  fournit  une  ration  alimentaire  synthétique,  sans  aucune 
addition  pour  la  première  série,  complétée  par  addition  de  beurre 
(vitamine  A)  pour  la  deuxième  série,  complétée  par  addition  de  son 
de  blé  (vitamine  B)  pour  la  troisième  série,  complétée  par  addition 
de  beurre  et  de  son  de  blé  (vitamines  A  et  B)  pour  la  quatrième  série. 
Nous  noterons  ci-dessous  que  le  rat  peut  être  totalement  privé 
de  vitamine  C  sans  en  souffrir  en  quoi  que  ce  soit. 

Seuls  les  petits  rats  allaités  par  les  femelles  de  la  quatrième  série 
se  développent  normalement  ;  tous  les  autres  se  développent  plus 
ou  moins  médiocrement,  tant  que  l’état  général  de  leur  nourrice  se 
maintient  bon  (les  rats  adultes  peuvent  supporter  pendant  quelque 
temps,  sans  paraître  en  souffrir,  une  privation  de  vitamine  même  totale, 
fait  qu’on  interprète  en  disant  que  leur  organisme  possède  des  réserves 
de  vitamines  ;  les  tout  jeunes  rats  sont  beaucoup  plus  sensibles  que 
les  rats  adultes  à  la  suppression  des  vitamines  alimentaires)  ;  mais  le 
dépérissement  se  produit  très  rapidement,  dès  que  la  nourrice  com¬ 
mence  à  manifester  les  accidents  dus  à  la  privation  de  vitamines.  Le 
lait  maternel  a  donc  une  richesse  en  vitamines  variable,  dépendant  de 
l’apport  de  l’alimentation  chez  la  femelle  laitière. 

Les  animaux  d’espèces  diverses  ne  sont  pas  également  sensibles  à  la 
privation  d’une  même  vitamine.  C’est  pour  cette  raison  qu’on  choisit 
le  rat  pour  étudier  les  effets  de  la  suppression  de  la  vitamine  A,  à 
laquelle  il  est  le  plus  sensible  des  animaux  de  laboratoire  ;  le  pigeon 
ou  la  poule  pour  étudier  les  effets  de  la  suppression  de  la  vitamine  B  ; 
le  cobaye  pour  étudier  les  effets  de  la  suppression  de  la  vitamine  C. 
Mais  le  rat,  qui  ne  peut  être  privé  des  vitamines  A  et  B  sans  présenter 
des  accidents,  ne  souffre  nullement  d’une  privation  totale  de  vitamine  C  ; 
le  pigeon,  qui  est  très  exigeant  pour  la  vitamine  B,  se  passe  admira¬ 
blement  bien  des  vitamines  A  et  C. 

C’est  dire  qu’il  faut  se  garder  de  généraliser  trop  hâtivement  les 
résultats  obtenus  chez  des  animaux  d’espèces  données  à  l’ensemble 
des  espèces  animales,  et  notamment  d’appliquer  d’emblée  à  l’homme 
les  conclusions  d’observations  faites  sur  le  rat,  le  cobaye  ou  le  pigeon. 
Pour  connaître  l’importance  des  vitamines  pour  l’homme,  il  faut 
interroger  les  médecins. 

c.  Avitaminoses  humaines .  — Il  existe  en  Extrême-Orient  (  Ja¬ 
pon,  Chine,  Indo-Chine,  Indes  néerlandaises,  îles  Philippines)  une  mala¬ 
die  dite  béribéri,  qui,  sous  sa  forme  clinique  la  plus  fréquente,  se  traduit 
par  de  la  parésie  (ou  même  par  de  la  paralysie)  intéressant  générale¬ 
ment  les  membres  inférieurs,  mais  pouvant  envahir  les  membres 
supérieurs  et  gagner  les  muscles  du  thorax,  ce  qui  conduit  à  une 
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paresse  respiratoire  et  à  la  mort.  Ces  troubles  moteurs  sont  la  consé¬ 
quence  de  lésions  névritiques.  Cette  maladie  se  rencontre  dans  les 
pays  où  le  riz  forme  l’élément  essentiel,  et  parfois  l’élément  presque 
exclusif,  de  l’alimentation.  On  a  remarqué  que  le  mal  se  développe 
particulièrement,  on  pourrait  même  dire  exclusivement,  dans  les 
milieux  qui  consomment  du  riz  glacé,  c’est-à-dire  du  riz  débarrassé 
de  ses  enveloppes  et  de  son  germe  ;  et  qu’on  peut  prévenir  la  maladie 
ou  la  guérir,  quand  il  en  est  temps  encore,  en  ajoutant  à  la  ration  ali¬ 
mentaire  du  son  de  riz,  ou  un  extrait  convenablement  préparé  de 
son  de  riz. 

N’est-ce  pas  là  la  répétition  rigoureuse  des  faits  qu’expérimentale- 
ment  nous  avons  constatés  chez  les  pigeons  ou  chez  les  poules  nourris 
»  de  riz  glacé  ?  Et  ne  devons-nous  pas  conclure  que  le  béribéri  est  la 
conséquence  de  la  suppression  ou  tout  au  moins  de  l’insuffisance  de 
la  vitamine  B  ? 

Dès  lors,  on  peut  dire  que  le  béribéri  est  une  avitaminose,  c’est-à- 
dire  une  maladie  produite  par  le  manque  de  vitamine. 

On  a  dit  aussi  que  le  béribéri  est  une  maladie  par  carence,  c’est-à- 
dire  par  manque  ;  et,  cpiand  on  parle  des  animaux  d’expérience, 
privés  de  vitamines,  on  dit  volontiers  que  ces  animaux  sont  carencés. 

Remarquons  que  le  mot  avitaminose  ne  présente  pas  d’obscurité, 
et  ne  prête  pas  à  confusion.  Tout  au  plus  conviendrait-il  de  le  complé¬ 
ter  pour  indiquer  quelle  est  la  vitamine  qui  fait  défaut  dans  l’alimen¬ 
tation  :  le  béribéri  serait  une  avitaminose  B,  ou  on  pourrait  parler 
de  l'avitaminose  béribérique.  Par  contre,  le  mot  carence  prête  à  con¬ 
fusion.  Il  peut  y  avoir  des  troubles  nutritifs  quand  la  ration  fonda¬ 
mentale  est  quantitativement  insuffisante  (valeur  insuffisante  en 
calories)  ou  qualitativement  insuffisante  (régime  exclusivement 
ternaire,  par  exemple,  ou  régime  mixte  dans  lequel  n’entre  qu’une 
protéine  incomplète,  ou  régime  privé  de  composés  ferrugineux  assi¬ 
milables,  etc.)  :  ne  devrait-on  pas  considérer  aussi  ces  cas  comme  des 
cas  de  carence,  si  on  attribue  au  mot  carence  sa  valeur  étymolo¬ 
gique?  Mais  on  est  d’accord  pour  prendre  le  mot  carence  dans  un 
sens  restreint  et  pour  ne  l’appliquer  qu’aux  troubles  consécutifs  à 
l’absence  de  vitamine,  c’est-à-dire  d’un  produit  faisant  partie  de  l’in- 
dosé  alimentaire,  et  ne  rentrant  pas,  par  conséquent,  dans  la  constitu¬ 
tion  de  l’alimentation  fondamentale, 
v  —  Il  existe  une  maladie  appelé  scorbut,  qui  se  développe  chez  les 
hommes  privés  pendant  très  longtemps  de  nourriture  fraîche.  Au 
début,  le  malade  éprouve  de  la  lassitude  et  ressent  des  douleurs  dans 
les  membres;  ses  gencives  se  gonflent  et  saignent  facilement,  la 
peau  se  dessèche  et  des  taches  bleuâtres  s’y  peuvent  observer. 
Plus  tard,  les  gencives  s’ulcèrent,  les  dents  se  déchaussent  ;  les  arti¬ 
culations  sont  enflées  (notamment  celles  des  genoux)  et  douloureuses; 
les  taches  cutanées  se  multiplient  ;  des  hémorragies  gingivales  et 
nasales  se  produisent  ;  une  diarrhée  abondante  s’établit.  Parfois  la 
mort  survient  à  ce  moment  par  atonie  cardiaque  ;  parfois  la  maladie 
continue  son  évolution  :  les  dents  tombent,  la  peau  se  couvre  d’un 
piqueté  purpurique,  les  os  sont  fragiles  ;  les  urines  et  les  selles  sont 
sanglantes,  des  abcès  se  forment  de  toutes  parts. 

N’est-ce  pas  là  la  symptomatologie  du  scorbut  expérimental 
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(p.  711)  ?  Et  ce  qui  confirme  ce  rapprochement  et  confère  au  scorbut 
la  signification  de  maladie  par  carence  ou  avitaminose,  c’est  qu’il  est 
éminemment  facile  de  le  prévenir  en  ajoutant  à  l’alimentation  impar¬ 
faite  du  jus  de  citron  fraîchement  préparé,  et  de  le  guérir  par  la  même 
pratique,  au  moins  durant  les  premières  phases  de  son  développement, 
avant  qu’aient  été  réalisés  de  graves  désordres  anatomiques. 

O11  a  décrit,  chez  l’enfant  (en  général  du  sixième  au  dix-huitième 
mois  delà  vie),  une  maladie  présentant  maintes  analogies  avec  le  scor¬ 
but  de  l’adulte,  le  scorbut  infantile  ou  maladie  de  Barlow.  On  a  noté 
les  troubles  gastro- intestinaux,  le  gonflement  articulaire  douloureux, 
les  lésions  osseuses  (ostéite  raréfiante  et  fragilité  des  os),  le  gonflement 
des  gencives,  etc.  On  a  établi  que  le  scorbut  infantile  se  développe  chez 
les  enfants  nourris  artificiellement  de  laits  industriellement  stérili¬ 
sés  (dépourvus  de  vitamine  C,  du  fait  de  cette  stérilisation),  ou  de 
farines  de  céréales  raffinées  très  pures  (également  dépourvues  de  vita¬ 
mine  C).  On  a  démontré  que  la  guérison  peut  être  facilement  obtenue 
si  on  ajoute  à  l’alimentation  de  l’enfant  (lait  stérilisé  ou  farines  lac¬ 
tées  très  pures)  du  jus  d’orange  fraîchement  préparé  ou  toùt  autre 
produit  riche  en  vitamine  C. 

—  Sous  le  nom  de  IHkan,  on  a  décrit  une  maladie  sévissant  sur  les 
enfants  au  Japon.  Elle  commence  par  l’amaigrissement  et  l’arrêt  de  la 
croissance  ;  puis  se  produisent  successivement  de  la  diarrhée,  souvent 
de  la  bronchite,  généralement  de  la  xérophtalmie  conduisant  à  la 
cécité.  Le  mal  se  déclare  après  le  sevrage,  quand  les  enfants  sont  soumis 
à  une  alimentation  constituée  presque  exclusivement  de  farine  sans 
addition  de  lait.  Or,  cette  maladie  est  efficacement  combattue  par 
l’huile  de  foie  de  morue,  ou  tout  autre  produit  riche  en  vitamine  A  : 
l’état  des  yeux  s’améliore  déjà  après  un  jour  de  traitement,  et  la  gué¬ 
rison  totale  peut  être  acquise  en  deux  semaines. 

N’est-ce  pas  là  la  répétition  des  faits  constatés  chez  les  rats  nourris 
d’un  régime  synthétique  complété  parla  levure,  mais  privé  de  beurre  ? 
Et  ne  devons-nous  pas  conclure  que  le  hikan  est  la  conséquence  de 
l’absence  ou  de  l’insuffisance  de  la  vitamine  A  dans  l’alimentation? 
Nous  en  faisons  une  avitaminose  A. 

—  Il  existe  maintes  autres  affections  de  l’homme  et  surtout  de 
l’enfant  (notamment  le  rachitisme)  qui  ont  été  considérées  comme 
pouvant  être  des  maladies  de  carence.  Mais,  d’une  part,  la  démons¬ 
tration  n’en  a  pas  été  faite  jusqu’ici  aussi  nettement  que  pour  Je 
béribéri,  le  scorbut  et  le  hikan  ;  et,  d’autre  part,  nous  ne  nous  pro¬ 
posons  pas  de  traiter  à  fond  ici  la  question  pathologique  des  avita¬ 
minoses  humaines. 

—  Plusieurs  auteurs  se  sont  appliqués  à  définir  les  vitamines  ; 
mais,  en  général,  les  définitions  proposées  ou  bien  dépassent  les  faits 
observés,  ou  bien  sont  complexes  et  confuses.  Rappelons  les  faits 
essentiels  qui  se  sont  présentés  au  cours  de  notre  étude. 

a.  Les  vitamines  sont  des  éléments  de  nature  inconnue,  faisant  par¬ 
tie  de  l’indosé  alimentaire,  c’est-à-dire  de  la  masse  des  substances 
contenues  dans  les  aliments  naturels,  et  que  nous  ne  savons  ni  doser, 
ni  séparer,  ni  caractériser  par  quelque  propriété  physique  ou  chi¬ 
mique. 

b.  Les  vitamines  sont  des  éléments  caractérisés  par  une  propriété 
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biologique  :  elles  représentent  un  indispensable  complément  à  la 
ration  de  base,  c’est-à-dire  à  ce  mélange  de  protéines,  d’hydrocar¬ 
bones,  de  graisses  convenablement  choisis  et  suffisamment  abondants 
qui  couvrent  les  besoins  énergétiques  et  les  besoins  azotés  de  l’orga¬ 
nisme  ;  leur  absence  dans  l’alimentation  conduit  à  des  accidents  carac¬ 
téristiques  et  finalement  à  la  mort. 

c.  Les  vitamines  sont  multiples  (nous  en  avons  présenté  ci-dessus 
trois),  parce  qu’il  est  possible  de  constituer  des  rations  carencées  géné¬ 
ratrices  de  troubles  morbides  rentrant  dans  plusieurs  (nous  en  avons 
considéré  trois)  catégories  définies  par  la  symptomatologie  et  l’évolu¬ 
tion  du  mal. 

Nous  proposerons  donc  pour  les  vitamines  cette  définition  :  nous 
appelons  vitamines  les  multiples  éléments  de  Vindosè  alimentaire  qui 
doivent  être  nécessairement  contenus  dans  une  ration  alimentaire,  à  côté 
des  éléments  de  base,  pour  que  soient  normalement  assurés  le  développe¬ 
ment  et  V équilibre  nutritif  du  sujet. 

Cette  définition  pourrait  encore,  en  style  télégraphique,  être  énon¬ 
cée  ainsi  :  les  vitamines  sont  les  indispensables  impuretés  alimentaires. 

—  Nous  ignorons  totalement  si  les  diverses  vitamines  nécessaires  à 
un  être  donné  jouent  toutes,  en  sa  nutrition,  un  rôle  équivalent.  Nous 
savons  simplement  que  leur  absence  provoque  des  accidents.  Sont- 
elles  éléments  de  reconstitution  protoplasmique  ;  sont-elles  excitants 
cellulaires  ;  sont-elles  autre  chose?  Nous  ne  le  savons  pas  plus  que  nous 
ne  connaissons  leur  nature.  Les  diverses  vitamines  ont  ce  caractère 
commun  de  nous  être  profondément  inconnues  aux  points  de  vue 
physique  et  chimique  ;  et,  volontiers,  nous  dirions  que  chacune  d’elles 
cesserait  d’être  une  vitamine  le  jour  où  nous  aurions  découvert  sa 
composition  chimique  et  son  mode  d’action  dans  la  nutrition. 

Un  exemple  précisera  le  sens  de  cette  dernière  remarque. 

Supposons  que  nous  ne  connaissions  pas  la  composition  de  l’hémo¬ 
globine,  et  qu’en  particulier  nous  ignorions  qu’elle  est  ferrugineuse  ; 
supposons  que  nous  n’ayons  pas  décelé  la  présence  de  fer  dans  l’or¬ 
ganisme  et  dans  les  aliments.  Imaginons  qu’à  de  jeunes  mammifères 
(à  de  petits  rats  par  exemple),  antérieurement  nourris  au  lait,  nous 
donnions  une  ration  alimentaire  constituée  par  des  produits  non  fer¬ 
rugineux,  ou  tout  au  moins  ne  contenant  pas  quelqu’un  de  ces  com¬ 
posés  ferrugineux  organiques  qui  sont  aptes  à  fournir  les  éléments 
nécessaires  à  la  synthèse  de  l’hémoglobine  ;  nous  constaterons  que  ces 
animaux  présenteront  des  troubles  de  nutrition  progressifs,  au  premier 
rang  desquels  se  manifestera  l’anémie,  avec  son  cortège  de  consé¬ 
quences.  Imaginons  qu’à  la  ration  alimentaire  de  ces  animaux  physio¬ 
logiquement  déchus,  nous  ajoutions  du  jaune  d’œuf  :  nous  les  verrons 
se  restaurer  progressivement  et  rapidement  revenir  à  la  santé  par¬ 
faite. 

N’y  a-t-il  pas,  entre  ces  faits  et  ceux  que  nous  avons  reconnus  chez 
les  animaux  recevant  une  alimentation  synthétique,  ou  du  riz  glacé, 
ou  de  la  farine  très  pure,  la  plus  parfaite  analogie?  Ne  dirions-nous 
pas,  légitimement  semble-t-il,  que  le  jaune  d’œuf  contient  un  élément 
autre  que  ses  protéines,  graisses  et  hydrocarbones,  qui  est  nécessaire  à 
la  vie  normale,  et  que,  par  suite,  nous  pourrions  considérer  comme 
une  vitamine,  la  vitamine  anti-anémique  ? 
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Aujourd’hui  que  nous  connaissons  l’hématogène  du  jaune  de  l'oeuf 
et  que  nous  savons  par  quel  mécanisme  il  s’oppose  à  l’établissement  de 
J’anémie  du  jeune  mammifère  nourri  au  lait,  nous  n’imaginons  pas 
qu’il  soit  question  de  vitamine.  Il  en  sera  de  même  pour  les  produits 
que,  présentement,  dans  notre  ignorance  de  leur  nature  et  de  leur 
mode  d’action,  nous  appelons  vitamines  A,  B  et  C  :  quand  leur  his¬ 
toire  chimique  et  biologique  complète  aura  été  écrite,  ils  cesseront 
d’être  vitamines  pour  devenir???.  Le  château  des  vitamines,  que 
nous  construisons  de  nos  jours,  sera  une  construction  éphémère,  qui 
s’effritera  au  cours  des  ans. 


CHAPITRE  XXVIII 


LA  RATION  ALIMENTAIRE, 

L’APPORT  ET  LA  DÉPENSE  D’ÉNERGIE  CHEZ  L’HOMME 

A 

Sommaire. —  1.  L’équilibre  nutritif.  —  Équilibre  azoté,  avec  ou  sans  équilibre 
carboné.  Engraissement  et  amaigrissement  carbonés.  Adaptation  de  F  organisme  au 
régime  alimentaire  qui  lui  est  fourni  :  limites  de  cette  adaptation. 

2.  La  statistique  alimentaire. — L’alimentation  normale  de  l’homme,  établie  par 
la  statistique  et  sa  valeur  énergétique. 

3.  La  consommation  énergétique. — Méthodes  pour  déterminer  la  consommation 
énergétique  de  Fhomme,  dans  des  conditions  expérimentales  données  ;  causes  d’er¬ 
reurs  de  ces  méthodes.  De  la  part  des  diverses  catégories  d’aliments  dans  l’apport 
d’énergie.  De  la  dépense  énergétique  et  de  ses  sources  pendant  l’inanition.  De  l’ap¬ 
port  d’énergie  aux  différents  âges.  Variations  de  la  consommation  énergétique,  sui¬ 
vant  l’alimentation  ou  le  jeûne,  le  travail  ou  le  repos,  la  température  ambiante,  la 
surface  du  corps,  l’âge.  De  l’isodynamie  des  aliments  :  démonstration  de  la  possibilité 
de  la  substitution  des  aliments  à  quantités  isodynames  égales. 

4.  Le  métabolisme  basal.  —  Dépenses  contingentes  et  dépenses  nécessaires.  Méta¬ 
bolisme  basal  ou  dépense  du  service  physiologique.  Étude  analytique.  Comment 
éliminer  les  dépenses  contingentes.  Détermination  calorimétrique  du  métabolisme 
basal.  Nécessité  d’introduire  des  conditions  très  strictes  pour  obtenir  une  valeur  con¬ 
stante.  Valeur  numérique. 

5.  La  consommation  deluxe.  — Opinion  populaire.  Y  a-t-il  une  consommation  de 
luxe  ?  Recherches  de  laboratoire.  Expériences  de  la  guerre.  Réponse  affirmative. 
Métabolisme  basal  et  consommation  de  luxe. 

6.  La  ration  alimentaire. —  Principe  de  l’isodynamie  des  aliments.  De  l’établisse¬ 
ment  de  la  ratio'n  alimentaire  théorique  de  l’homme,  dans  des  conditions  données,  en 
tenant  compte  de  la  digestibilité  des  aliments,  du  minimum  d’azote  et  de  la  tolérance 
du  tube  digestif. 

7.  La  complexité  du  problème  de  l’alimentation  pratique. — Vitamines 
facultatives.  Digestibilité  et  digestion.  Appétit.  Pain,  viande,  lait,  œufs,  légumes  et 
fruits. 

8.  L’alimentation  du  nouveau-né.  —  Le  lait  maternel  et  les  sécrétions  digestives 
du  nouveau-né.  Lait  de  femme  et  lait  de  vache, 

!).  La  question  de  l’ alcool-aliment.  —  L’alcool  est-il  un  aliment?  Question  de 
définition  de  l’aliment.  Aliments  typiques  et  atypiques. 

L’établissement  du  régime  alimentaire  de  l’homme  est  une  impor¬ 
tante  question  d’hygiène  pratique  :  nous  ne  pouvons  qu’en  effleurer 
l’étude,  en  restant  dans  les  lignes  générales. 
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1.  L'équilibre  nutritif. 

Un  animal  ou  un  homme  peut  être  en  équilibre  azoté,  avec  ou  sans 
équilibre  carboné  : 

1°  Exemple  d’équilibre  azoté,  sans  équilibre  carboné  : 


ENTRÉES 

SORTIES 

Azote. 

Carbone. 

Azote. 

Carbone. 

137  gr.  protéines.  .  . 

19,5 

\ 

Urines ...... 

17,4 

12,6 

117  —  graisses . 

0,0 

315,5 

Fèces ....... 

2,1 

14,5 

352  — -  hydrocarb  .  . 

0,0 

) 

Respiration  . 

0,0 

248,6 

Total  . . 

19,5 

315,5 

Total .  .  . 

19,5 

275,7 

2°  Exemple  d’équilibre  azoté,  avec  équilibre  carboné  : 


ENTRÉES 

SORTIES 

Azote. 

Carbone. 

Azote. 

Carbone. 

100  gr.  protéines.. .  . 

15,5 

53,0 

Urines . 

14,4 

6,16 

100  —  graisses  .... 

0,0 

79,0 

Fèces . 

1,1 

10,84 

250  —  hydrocarb.. . 

0,0 

93,0 

Respiration. 

0,0 

208,00 

Total . .  . 

15,5 

225,0 

Total  . 

15,5 

225,00 

Nous  avons  établi  qu’un  organisme  peut  se  mettre  en  équilibre 
azoté,  pour  des  quantités  extrêmement  variables  de  protéines 
ingérées  (voir  le  chapitre  de  Y  Équilibre  azoté ,  p.  670).  L’animal 
étant  en  équilibre  azoté  pour  une  ration  déterminée  de  protéines, 
si  on  augmente  cette  ration,  de  l’azote  est  fixé  dans  l’organisme, 
jusqu’à  ce  que,  par  suite  de  cet  enrichissement  de  l’organisme  en 
protéines  ( engraissement  azoté),  la  désintégration  protéique  soit 
égale  à  l’apport  ;  si  on  diminue  cette  ration,  de  l’azote  des  tissus 
est  éliminé  de  l’organisme,  jusqu’à  ce  que,  par  suite  de  cet 
appauvrissement  de  l’organisme  en  protéines  ( amaigrissement 
azoté),  la  désintégration  protéique  soit  égale  à  l’apport.  Il  est  tou¬ 
tefois  nécessaire  de  fournir  à  l’organisme  une  quantité  de  pro¬ 
téines  égale  ou  supérieure  à  la  ration  d’entretien,  sous  peine  de  ne 
pouvoir  obtenir  l’équilibre  azoté  et  de  conduire  infailliblement 
l’animal  à  la  mort. 

Il  en  est  de  même  pour  le  carbone.  Si  un  animal,  que,  pour 
simplifier,  nous  supposons  en  équilibre  azoté,  reçoit  une  quantité 
de  carbone  (sous  forme  protéique  ou  ternaire,  peu  importe)  supé¬ 
rieure  à  la  quantité  désintégrée,  il  fixe  du  carbone,  à  l’état  de 
substances  ternaires  (glycogène  ou  graisses),  jusqu’à  ce  que  la 
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désintégration  carbonée,  augmentant  du  fait  de  cet  enrichisse- 
sement  en  carbone  ( engraissement  carboné ),  devienne  égale  à 
l’apport  ;  si,  au  contraire,  l’animal  reçoit  une  quantité  de  car¬ 
bone  inférieure  à  la  quantité  désintégrée,  il  élimine  du  carbone  de 
ses  réserves  hydrocarbonées  ou  grasses,  jusqu’à  ce  que  la  désinté¬ 
gration  carbonée,  diminuant  du  fait  de  cet  appauvrissement  en 
carbone  ( amaigrissement  carboné ),  devienne  égale  à  l’apport. 

Il  y  a  ainsi  adaptation  remarquable  de  l’organisme  au  régime 
alimentaire  qu’il  reçoit,  et  réalisation  plus  ou  moins  rapide  d’un 
équilibre  nutritif  azoté  et  carboné  (1). 

On  comprend  que  l’organisme,  recevant  une  alimentation 
surabondante,  fixe  du  carbone  et  de  l’azote,  jusqu’à  ce  que  la 
désassimilation  égale  l’apport,  la  fixation  étant  d’autant  plus 
grande  que  la  ration  alimentaire  est  plus  considérable.  L’engrais¬ 
sement,  ou  plus  exactement  la  fixation  possible  de  carbone  et 
d’azote,  est  toutefois  limité  par  le  pouvoir  d’absorption  du  tube 
digestif.  Inversement,  on  peut  réduire  considérablement  la 
ration  alimentaire,  tout  en  maintenant  l’organisme  réduit  en 
équilibre.  L’amaigrissement,  ou  plus  exactement  la  réduction  pos¬ 
sible  du  carbone  et  de  l’azote,  est  toutefois  limité  par  l’apparition 
d’un  affaiblissement  incompatible  avec  la  santé  et  avec  la  vie. 

Entre  ces  deux  limites,  l’équilibre  nutritif  se  réalise,  plus  ou 
moins  vite,  pour  une  alimentation  quelconque.  Au  point  de  vue 
pratique,  ces  limites  doivent  être  moins  étendues  :  en  effet,  pour 
une  alimentation  trop  abondante,  il  peut  y  avoir  surcharge  grais¬ 
seuse,  incompatible  avec  une  bonne  santé  et  un  travail  conve¬ 
nable  ;  pour  une  alimentation  trop  réduite,  voisine  de  l’alimenta¬ 
tion  minima,  il  peut  y  avoir  affaiblissement  incompatible  avec  le 
travail  matériel. 

2.  La  statistique  alimentaire. 

Au  point  de  vue  pratique,  la  statistique  et  l’observation  four¬ 
nissent  des  renseignements  précieux  pour  fixer  le  régime  alimen¬ 
taire  convenable  pour  l’homme.  L’aclulte  prend  une  nourriture, 
grâce  à  laquelle  il  maintient  son  corps  en  équilibre  nutritif,  pen¬ 
dant  des  années  ;  grâce  à  laquelle  il  accomplit  le  travail  auquel 

(1)  On  ne  possède  pas  de  procédé  parfait  permettant  de  constater  l’invariabilité  de 
l’organisme.  On  admet  que  l’équilibre  nutritif  est  réalisé  quand  sont  remplies  deux  con¬ 
ditions  :  1°  invariabilité  de  poids  ;  2°  invariabilité  de  l’azote  de  l’organisme,  c’est-à-dire 
équilibre  azoté. 
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r oblige  sa  situation  sociale.  Donc,  en  déterminant  les  rations 
alimentaires  d'un  grand  nombre  d’individus,  placés  dans  cer¬ 
taines  conditions,  pendant  des  semaines  et  des  mois,  on  peut 
obtenir  des  moyennes,  capables  de  renseigner  sur  la  ration  alimen¬ 
taire  convenable  pour  un  homme  moyen. 

On  a  coutume  d’exprimer  cette  ration  alimentaire  en  protéines, 
graisses  et  hydrocarbones,  et  non  pas  en  viande,  pain,  lait,  œufs, 
légumes,  fruits,  etc.  A  cet  effet,  connaissant  les  quantités  d’aliments 
naturels  consommés,  on  se  reporte  à  des  tables  permettant  de  savoir 
quelles  sont  les  proportions  de  protéines,  graisses  et  hydrocarbones 
qu’ils  contiennent  :  grâce  à  quoi,  on  peut  aisément  calculer  les  quan¬ 
tités  correspondantes  des  protéines,  etc. 

Voici  quelques  données  extraites  de  telles  tables.  Les  nombres  cor¬ 
respondent  à  100  grammes  de  l’aliment,  et  sont  exprimés  en  grammes. 


aliment 

Ê> 

<1 

H 

PRO¬ 

TÉINES 

GRAISSES 

HYDRC - 

CARBONES 

CELLU¬ 

LOSE 

Bœuf  gras . 

53  J 

16,8 

20,2 

_ 

—  mi-gras . 

72,5 

21,0 

5,5 

— 

— 

—  maigre . 

76,4 

20,7 

1,7 

-  ‘ 

— 

Saumon . . 

64,3 

21,6 

12,7 

-- - 

Morue . 

81,8 

16,7 

0,3 

— 

—  ; 

Lait  de  vache . 

87,5 

3,4. 

3,6 

4,8 

Fromage  de  Gruyère. 

34,1 

29,5 

29,8 

1,5 

Beurre . 

13,5 

0  7 

83,7 

0,5 

_ 

Œuf  de  poule  (jaune). . 

51,0 

16,1 

31,4 

0,5 

— 

—  (blanc). . 

85,4 

12,9 

0,3 

0,8 

— 

Pain  de  froment . 

33,7 

6,8 

0,5 

57,6 

0,3 

Riz . 

13,2 

8,1 

1,3 

75,5 

0,9 

Haricots . 

13,9 

25,7 

1,7 

47,3 

8,3 

Pommes  de  terre . 

74,9 

2,0 

0,1 

20,9 

1,0 

Epinards . 

89,3 

3,7 

0,5 

3,6 

0,9 

Pommes . 

85,4 

0  3 

12,7 

1,3 

Raisins . 

80,5 

0  6 

16,3 

2,2 

Noix . 

5,0 

16,0 

63,0 

8,0 

Marrons  secs . 

10,3 

10,8 

4,1 

69,3 

-  1 

Les  tableaux  suivants  sont  empruntés  à  M.  Armand  Gautier 
On  a  fait  trois  groupes,  selon  que  les  sujets  sont  au  repos, 
ace  emplissent  un  travail  modéré,  mais  cependant  fatigant,  ou 
un  travail  intense. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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1.  NON  TRAVAILLEURS. 

1  i 

Vvo'  Graisses  Hydro' 
téines.  •  carbones 

1  '  ! 

Calories. 

Jeune  médecin  anglais . 

Anglais  25  ans . 

Bourgeois  anglais . . 

Ouvrier  anglais  (travail  très  mod.).. 

Ouvrier  anglais,  repos . 

Ouvrier  allemand,  repos . 

Médecin,  48  ans . 

Médecin,  25  ans . . 

Ouvrier  français,  repos . 

Professeurs  américains . . . 

Professeurs  allemands.. .......... 

Médecin  suédois . . 

Médecin  danois . . . 

Médecin  allemand. . . 

Bourgeois  russe . 

Etudiant  italien  . . 

Moyennes. . 

127 

134 
116 
130 
132 

90 

137 

92 

108 

80 

107 

110 

100 

135 

90 

100 

104 

89 
102 

68 

95 

90 

80 

72 

61 

77 

50 

135 

102 

103 

140 

79 

44 

50 

,  362 
j  292 
*  345 
325 
450 
285 
352 
235 
378 
378 
414 
269 
299 
250 
285 
470 

351 

2  833 

2  695 

2  523 

2  749 

3  223 

2  281 

2  674 

1  908 

2  709 

2  343 

3  392 

2  503 

2  594 

2  881 

2  272 

2  746 

2  311 

111,3 

84,5 

337,6 

2  626 

2.  TRAVAILLEURS. 

lre  CATÉGORIE. 

Pro¬ 

teines. 

Graisses. 

Hydro 

carbones 

Calories. 

Ouvriers  français  (sud)  à  la  pompe. 

159 

85 

798 

4  714 

0  uvrier  agricole  sud  de  la  France .  . 

157 

86 

740 

4  478 

Ouvrier  de  chemin  de  fer . 

179 

84 

707 

4  414 

Laboureur,  département  du  Nord... 

157 

120 

1  020 

5  942 

Ouvrier  agricole  vaudois . 

168 

88 

766 

4  648 

Forgeron  anglais . 

176 

71 

666 

4  113 

Soldat  français  (guerre) . 

182 

40 

651 

3  787 

Marin  français  (guerre) . 

152 

41 

591 

3  428 

Bûcheron  allemand . 

135 

108 

876 

5  150 

Fermier  allemand . 

143 

108 

788 

4  721 

Travailleurs  militaires . 

160 

66 

580 

3  648 

Laboureur  anglais . 

184 

71 

570 

3  752 

Soldat  prussien  (guerre) . 

183 

34 

624 

3  625 

Soldat  anglais  (guerre) . 

154 

31 

457 

2  793 

Soldat  américain  (guerre) . 

• 

197 

37 

553 

3  419 

Moyennes . . .  . . . 

167 

71 

692 

4  183 

là  ration  Alimentaire  i 23 


3.  TU  AV  AILLEURS. 

2e  CATÉGORIE. 

Pro¬ 

téines. 

Graisses. 

Hydro¬ 

carbones 

Calories. 

Scieurs  de  bois  d’ Astrakan . 

211 

93 

867 

5  283 

Charpentiers  d’ Astrakan . 

144 

'73 

693 

4  108 

Ouvriers  du  port  de  Cronstadt. .  . 

220 

95 

931 

5  602 

Mineurs  de  Tomsk . 

266 

60 

985 

5  828 

Paysans  de  Novgorod . 

152 

57 

798 

4  421 

Bûcherons  allemands . 

135 

208 

S76 

6  079 

Charpentiers  suédois . 

189 

110 

714 

4  725 

Briquetiers  allemands . 

167 

117 

675 

4  540 

Paysans  autrichiens . 

182 

93 

968 

5,581 

Charretiers  américains . 

254 

363 

826 

7  805 

Vélocipédiste  (course)...' . 

187 

185 

585 

4  885 

Moyennes . . . 

191,3 

132,2 

810,8 

5  351 

Ces  nombres  ne  renseignent  que  sur  la  quantité  des  substances 
ingérées,  et  non  sur  la  quantité  des  substances  utilisées,  car  une 
partie  des  substances  ingérées,  variable  suivant  leur  nature  et  leur 
quantité  absolue,  n’est  pas  absorbée.  On  pourrait  connaître 
cette  partie  non  absorbée,  par  l’analyse  des  fèces,  mais  on  ne  la 
connaîtrait  qu  Approximativement  :  en  effet,  en  ce  qui  concerne 
l’azote  en  particulier,  on  a  établi  que  30  p.  100  environ  de  l’azote 
fécal  provient  des  déchets  de  l’épithélium  intestinal,  ou  des  sucs 
digestifs  entraînés  avec  les  fèces,  ainsi  qu’il  résulte  de  leur  ana¬ 
lyse  chez  l’animal  qui  a  été  soumis  soit  au  jeûne  absolu,  soit  au 
j  eûne  azoté. 

3.  La  consommation  énergétique . 

Les  aliments  représentent  un  apport  d’énergie,  permettant  à 
l’être  vivant  de  faire  du  travail  mécanique,  de  la  chaleur,  des 
réactions  chimiques  endothermiques.  Quand  un  être  vivant  est  en 
équilibre  nutritif ,  il  faut  comprendre  qu’il  s’agit  d’un  doublé 
équilibre ,  à  la  fois  matériel  et  énergique. 

Pour  déterminer  la  valeur  énergétique  des  aliments,  on  admet 
que,  dans  l’organisme,  les  graisses  et  les  hydrocarbones  sont 
brûlés  totalement,  donnant  de  l’acide  carbonique  et  de  l’eau,  et 
que  les  protéines  Sont  brûlées  partiellement,  donnant  de  l’acide 
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carbonique,  de  l’eau  et  de  l’urée.  L’énergie  libérée  par  les  graisses 
et  par  les  hydrocarbones  correspond  donc  à  l’énergie  libérée  dans 
leur  combustion  totale  ;  l’énergie  libérée  par  les  protéines  corres* 
pond  à  la  différence  des  énergies  libérées  dans  leur  combus¬ 
tion  totale  (acide  carbonique,  eau  et  azote)  et  dans  la  combustion 
totale  (acide  carbonique,  eau  et  azote)  de  l’urée. 

On  admet,  comme  valeurs  moyennes  de  ces  énergies,  exprimées 
en  grandes  calories,  les  nombres  suivants  (d’après  Rubner)  : 


1  gr.  de  protéines  donne . .  4  cal.  10 

1  —  de  graisses  - —  .  9  eal.  30 

1  —  d’hydrocarbones  - — -  .  4  cal.  10 


Les  nombres  fournis  pour  les  protéines  correspondent  aux 
nombres  obtenus  avec  les  mélanges  de  protéines  animales  et  végé¬ 
tales  qui  entrent  dans  l’alimentation  ordinaire  de  l’homme  ;  les 
nombres  fournis  pour  les  graisses  correspondent  aux  moyennes 
des  nombres  fournis  par  l’huile  d’olive,  les  graisses  animales  et 
le  beurre  ;  les  nombres  fournis  pour  les  hydrocarbones  corres¬ 
pondent  à  l’amidon,  hydrocarbone  fondamental  de  l’alimentation 
de  l’homme. 

Donc,  au  point  de  vue  énergétique,  lOCTgrammes  de  graisses 
sont  équivalents  à  environ  225  grammes  de  protéines  ou  d’hydro¬ 
carbones  (1). 

C’est  au  moyen  de  ces  nombres  qu’on  a  calculé  l’énergie-cha- 
leur  correspondant  à  l’alimentation  de  l’homme,  portée  dans  la 
quatrième  colonne  des  tableaux  précédents  (p.  722-723),  dont 
nous  rappelons  les  résultats  moyens  : 

Energie-chaleur  pour  les  non-travailleurs .  2  62b  calories. 

—  travailleurs,  lre  catégorie  .  4  183  — 

—  —  —  2^  —  .  5  351  — 

L’énergie  a  été  calculée  d’après  l’alimentation  ingérée,  et  non 
d’après  l’alimentation  utilisée  ;  or,  si  la  presque  totalité  des  hydro¬ 
carbones  est  absorbée,  il  y  a  toujours  une  partie  notable  des  pro¬ 
téines  et  une  partie  importante  des  graisses  qui  ne  l’est  pas,  et 
cette  fraction  varie  avec  la  nature  des  substances  ingérées,  leur 
quantité  absolue,  etc. 


(1)  Ces  nombres  ne  sont  que  des  moyennes  :  les  chaleurs  de  combustion  oscillent 
pour  les  protéines,  de  3,96  à  4,23  ;  pour  les  hydrocarbones,  de  3,74  à  4,23. 
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Les  protéines  de  la  viande  donnent  un  résidu  de.  2  à  3  p.  100 

—  du  lait .  6  à  13  — 

—  des  céréales  et  des  légumineuses ...  10  — 

—  des  pommes  de  terre .  32  — 


D’un  grand  nombre  d’analyses,  faites  pour  déterminer  une 
moyenne  de  l’énergie  perdue  par  suite  de  la  non-résorption  d’une 
partie  des  aliments  ingérés  (détermination  de  l’énergie  contenue 
dans  les  fèces),  il  résulte  qu’on  peut  admettre  une  perte  approxi¬ 
mative  de  8  à  10  p .  100,  chez  l’homme  adulte,  recevant  une 
alimentation  mixte,  dans  laquelle  les  trois  sortes  d’aliments 
entrent  sensiblement  dans  les  proportions  des  moyennes  obtenues 
pour  les  habitants  de  l’Europe  moyenne. 

La  consommation  d’énergie  serait  dès  lors  : 


Pour  les  non-travailleurs,  environ . .  2  350  calories  , 

Pour  les  travailleurs  lre  catégorie,  environ .  3  800  — 

—  —  2e  —  .  4  800  — 


Ces  résultats  sont  seulement  approximatifs  ;  ils  comportent  des 
causes  d’erreur  énormes,  que  nous  pouvons  résumer  ainsi.  1°  Les  ali¬ 
ments  sont  simplement  pesés,  et,  de  ce  poids,  on  déduit,  en  se  repor¬ 
tant  à  des  tables,  établies  une  fois  pour  toutes,  la  composition  de  la 
ration  en  protéines,  graisses  et  hydrocarbones  ;  il  y  a  là  une  première 
cause  d’erreur  qui  peut  être  énorme,  car  l’aliment  consommé  peut 
différer,  de  façon  colossale,  de  l’aliment  qui  a  servi  à  l’analyse  type. 
2°  On  admet  un  déchet  énergétique  de  10  p.  100,  par  suite  de  l’absorp¬ 
tion  partielle  des  aliments  ingérés  :  il  y  a  là  une  seconde  cause  d’erreur, 
qui  peut  être  énorme,  car  rien  ne  prouve  que,  dans  le  cas  particulier 
et  chez  le  sujet  en  observation,  le  déchet  ne  diffère  pas  d’une  façon 
colossale  du  déchet-décime  type.  3°  On  admet  comme  valeur  éner¬ 
gétique  des  aliments  des  nombres  qui  ne  sont  que  des  moyennes,  et 
rien  ne  prouve  que,  dans  le  cas  considéré,  les  valeurs  vraies  ne  dif¬ 
fèrent  pas  des  valeurs  moyennes,  de  façon  notable  :  il  y  a  là  une  troi¬ 
sième  cause  d’erreur,  qui,  sans  être  colossale,  peut  cependant  être 
importante. 

Cette  méthode  de  détermination  de  l’énergie  libérée  présente 
une  très  grave  cause  d’erreur  :  on  admet  que  le  sujet  est  en  équi¬ 
libre  nutritif  quand  il  est  en  équilibre  de  poids  et  quand  il  est  en 
équilibre  azoté  ;  or  il  est  évident  que  ces  deux  conditions  sont 
absolument  insuffisantes,  et  il  se  peut  fort  bien  qu’elles  soient  réa¬ 
lisées  sans  que  soit  nécessairement  réalisé  l’équilibre  nutritif 
total 
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—  On  s’est  efforcé  de  déterminer  de  façon  plus  précise  la  con¬ 
sommation  énergétique  d’un  homme  donné,  dans  des  conditions 
données  d’alimentation,  de  température  ambiante,  de  travail,  etc 
au  moyen  de  la  méthode  suivante. 

On  détermine  la  ration  alimentaire  ingérée,  pendant  une 
période  déterminée,  et  on  calcule  la  quantité  des  substances  azotées 
et  ternaires  qu’elle  contient,  d’où  l’on  déduit  les  quantités 
d’azote  et  de  carbone  ingérées.  On  recueille  les  excreta  :  urines, 
fèces,  produits  de  la  respiration,  et  on  y  dose  l’azote  et  le  carbone. 
On  compare  les  quantités  d’azote  et  de  carbone  ingérées  et  excré¬ 
tées,  et  on  peut,  par  soustraction,  connaître  les  quantités  d’azote 
et  de  carbone  fixées  dans  l’organisme,  ou  excrétées  aux*  dépens  des 
tissus,  pendant  la  période  considérée.  De  ces  valeurs,  on  peut  cal¬ 
culer  les  quantités  correspondantes  de  protéines  et  de  graisses 
fixées  ou  décomposées,  et,  par  suite,  les  quantités  correspondantes 
d’énergie  libérée. 

La  méthode  suppose  :  1°  que  les  egesta,  recueillis  pendant  une 
période  de  temps  déterminée,  correspondent  rigoureusement  aux  pro¬ 
duits  de  désassimilation  formés  pendant  cette  période,  et  que,  par 
conséquent,  ces  produits  de  désassimilation  passent  dans  les  egesta 
aussitôt  formés  :  des  expériences,  instituées  pour  vérifier  cette  hypo¬ 
thèse,  ont  prouvé  qu’elle  est  exacte  en  ce  qui  concerne  l’acide  carbo¬ 
nique,  et  suffisamment  exacte,  en  ce  qui  concerne  les  produits  de  désas¬ 
similation  azotée  ;  2°  que  les  egesta,  correspondant  à  une  période  de 
temps  déterminée,  peuvent  être  recueillis  sans  mélange  avec  ceux 
correspondant  aux  périodes  précédente  et  suivante  :  pour  les  egesta 
respiratoires,  il  suffit  de  les  recueillir  pendant  la  durée  de  la  période 
considérée  ;  pour  les  egesta  urinaires,  il  suffit  de  vider  la  vessie  au 
début  et  à  la  fin  de  la  période  considérée  ;  pour  les  egesta  intestinaux, 
il  suffit  de  mélanger  aux  ingesta  pris  avant  l’expérience  et  aux  ingesta 
pris  après  l’expérience,  du  noir  de  fumée,  pour  limiter  rigoureusement 
le  bol  fécal  correspondant  à  la  durée  de  l’expérience  ;  3°  que  les 
substances  ternaires  fixées  ou  décomposées  sont  exclusivement  des 
graisses  :  c’est  là  une  hypothèse  absolument  inexacte,  car  l’organisme 
utilise  d’abord  ses  hydrocarbones,  et  fixe  sous  forme  hydrocarbonée 
une  importante  partie,  tout  au  moins,  des  ingesta  hydrocarbonés  : 
il  y  a,  de  ce  fait,  dans  la  méthode,  une  cause  d’erreur  importante,  et 
dont  la  grandeur  est  inconnue  ;  4°  que  la  totalité  des  substances 
ingérées  est  absorbée  ;  il  y  a,  de  ce  fait,  une  cause  d’erreur  importante, 
dont  la  grandeur  est  inconnue.  La  méthode  présente  donc  des  causes 
d’erreurs  importantes,  et,  comme  la  méthode  alimentaire  statistique, 
ne  fournit  que  des  résultats  approximatifs. 
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Exemple  : 


ENTRÉES 

SORTIES 

Az. 

c. 

Az. 

c. 

100  gr.  protéines.. .  . 

16,0 

53,6 

Urines. .  .  . 

. .  .  .  13,8 

8,0 

60  —  graisses  .... 

0 

45,9 

Fèces . 

....  1,2 

5,0 

500  —  hydrocarb... 

0 

200,0 

Respiration  ...  0 

256,6 

Total . 

16,0 

299,5 

Total 

.  15,0 

269,5 

L’organisme  a  donc  retenu  1  gramme  d’azote,  soit  6gr, 25  de  pro¬ 
téines,  lesquelles  contiennent  3gr,35  de  carbone.  L’organisme  a 
retenu  299,5  —  269,5,  soit  30  grammes  de  carbone,  dont  3gr,35  sous 
forme  protéique  et  30,00  —  3,35,  soit  26gr, 65  sous  forme  ternaire  ; 
nous  admettons  que  c’est  uniquement  sous  forme  de  graisses  (ce  en 
quoi  nous  faisons  vraisemblablement  une  erreur  importante)  ;  dès 
lors,26gr,65  de  carbone  correspondent  à  34gr,80  de  graisse.  Le  calcul 
de  l’énergie  se  fait  de  la  façon  suivante  : 


ENTRÉES 

100  gr.  protéines  . . .  . 

60  —  graisses . 

500  — hydrocarbones. 

Total . 


RÉSERVES 


410  cal. 

558  — 
2  050  — 


6gr,25  protéines . 
34gr,80  graisses.. . 

Total . 


3  018  cal. 


25  cal.  6 
323  cal.  6 

349  cal.  2 


L’organisme  a  donc  utilisé  3  018  —  349,2,  soit  2  668  cal.  8,  diffé¬ 
rence  entre  la  quantité  ingérée,  3  018  calories,  et  1a.  quantité  retenue 
dans  les  réserves,  349  cal.  2. 

—  Exemple  dans  le  cas  particulier  du  jeûne. 


ENTRÉES 

Azote . 

Carbone . 


SORTIES 

0  Azote .  8gr,024 

0  Carbone .  184gr,500 


Or,  8gr,024  d’azote  correspondent  à  8,024  X  6,25,  soit  50gr,15  de 
protéines,  contenant  50, 15  X  53,6,  soit  26gr,88  de  carbone.  Des  184gr,50 
de  carbone  éliminés,  26,88  sont  d’origine  protéique  et  184,50  —  26,88, 
soit  157,62,  sont  d’origine  ternaire  (grasse,  d’après  notre  hypothèse, 
qui  serait  une  réalité  dans  le  cas  présent,  si  la  réserve  hydrocarbonée 
était  épuisée  par  le  jeûne)  ;  ces  157gr,62  correspondent  à  206  grammes 
de  graisses.  Dès  lors,  l’organisme  a  libéré  : 


Des  50gr.15  de  protéines .  205  cal.  6 

Des  206  gr.  de  graisses .  1  915  cal.  8 

Total . ' .  2  121  cal.  4 


Bien  que  ces  méthodes  ne  donnent  que  des  résultats  approxima¬ 
tifs,  on  a  pu  résoudre,  grâce  à  elles,  un  certain  nombre  (je 
questions  intéressantes. 
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—  Première  question.  —  Quelle  est  la  part  relative  des  diverses 
espèces  d' aliments ,  dans  la  fourniture  de  Vénergie  à  Vorganisme 
humain? 

Si  on  se  reporte  aux  moyennes  des  tableaux  des  pages  722  et 
723,  on  trouve  : 

1°  Pour  les  non-travailleurs  : 

lll£r,3  protéines  soit  456  cal.  3. 

84^,5  graisses  —  785  cal.  8. 

337^r,6  hydrocarbones  —  1  384  cal.  2. 

2°  Pour  les  travailleurs,  7re  catégorie  : 


soit  17,4  p.  100 

—  30,0  — 

—  52,6 


167  gr.  protéines  soit  684  cal.  7...  soit  16,3  p.  100 

71  —  graisses  —  660  cal.  3...  —  15,8  — 

692  —  hydrocarbones  —  2  837  cal.  2...  —  68,9  — 

3°  Pour  les  travailleurs,  2e  catégorie  : 


191^r,3  protéines  soit  784  cal.  3..  soit  14,6  p.  100 

132§r,2  graisses  —  1  229  cal.  5. .  —  22,9  — 

810§r,8  hydrocarbones  - —  3  324^  cal.  3.  .  —  62,5  — - 

D’où  ces  conclusions  :  1°  dans  l’alimentation  naturelle  de 
l’homme  moyen,  les  hydrocarbones  représentent  toujours  la 
majeure  partie  de  l’énergie  totale  ;  2°  la  répartition  de  l’énergie 
entre  les  trois  groupes  d’aliments  n’est  pas  essentiellement  diffé¬ 
rente  chez  les  travailleurs  et  chez  les  non-travailleurs. 

—  Deuxième  question. —  Comment  est  fournie  Vénergie  pendant 
V inanition,  chez  V homme ? 

D’observations  faites  sur  des  jeûneurs,  on  a  tiré  les  résultats  sui¬ 
vants  : 


i  ■  a  /  95  gr.  protéines, soit 

1  970  cal.  si1™-  «raisses 


389  cal.  5  . . 
581  cal.  0  . . 


soit  19,8  p.  100 
—  80,2  — 


5°  jour 
de  jeûne 
1  818  cal.  4 


(  67  gr.  protéines,  soit  274  cal.  7  .. 
^  165  —  graisses  —  1  543  cal.  8  .. 


—  15,2  #- 

—  84,8  — 


10e  jour  \ 

n  .  *  I  60  gr.  protéines,  soit  246  cal.  0  ..  soit  13,8  p.  100 

1  780  cai°  5  !  1^5  —  graisses  —  1  534  cal.  5  .,  —  86,2  — 
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D’où  ces  conclusions  :  1°  la  proportion  d’énergie  fournie  par 
les  protéines  n’est  pas  considérablement  modifiée  par  l’inanition 
(elle  était  de  17,4  p.  100  pendant  l’alimentation  moyenne  ;  elle 
est  comprise  entre  19,8  et  13,8  p.  100  pendant  l’inanition)  ;  2°  à 
mesure  que  se  prolonge  le  jeûne,  la  part  des  protéines  diminue,  la 
'part  des  graisses  augmente,  dans  la  fourniture  d’énergie  ;  3°  la 
quantité  absolue  des  graisses  consommées  pendant  l’inanition 
reste-  constante  ;  la  diminution  de  l’énergie  consommée  porte 
uniquement  sur  l’énergie  protéique. 

—  Troisième  question.  —  Comment  varie  la  part  des  différentes 
catégories  d'aliments  dans  l'apport,  d'énergie ,  aux  différents  âges 
de  la  vie? 


En  comparant  l’alimentation  moyenne  du  nourrisson,  de 
de  l’adulte,  du  vieillard,  on  a  les  résultats  moyens  suivants  : 


-xT  .  lait  de  femme. 

Nourrisson  , 

(  —  vache  . 

Enfant . 

Adulte . 

Vieillard . 


calories 

des 

protéines. 

calories 

des 

graisses. 

calories 

des 

hydrocarbones. 

11,0  p.  100 

18.7  — 
16.6  — 

16.7  — 

17,4  — 

51,0  p.  100 
52,9  — 

31.7  — 

16,3  — 

21 .8  — 

38,0  p.  100 
28,4  — 

51.6  — 

66.9  — 

60.7  — 

D’où  ces  conclusions  :  1°  l’apport  relatif  des  protéines  est 
constant,  ou  à  très  peu  près,  pendant  toute  la  vie  ;  2°  il  y  a 
inversion  des  apports  relatifs  des  graisses  et  des  hydrocarbones, 
chez  le  nourrisson  et  chez  l’enfant  ;  les  graisses  fournissent  la 
moitié  de  l’énergie  totale  chez  le  nourrisson,  le  tiers  chez  l’enfant, 
le  sixième  chez  l’adulte  ;  les  hydrocarbones  en  fournissent  le  tiers 
chez  le  nourrisson,  la  moitié  chez  l’enfant,  les  deux  tiers  chez 
l’adulte. 


-La  consommation  d’énergie  varie,  pour  un  organisme  donné, 
suivant  les  conditions  &' alimentation,  de  travail ,  de  température 
ambiante  et  de  surface  du  corps  (nature  et  étendue). 

On  a  montré  que  la  consommation  d’énergie  est  plus  considé¬ 
rable  chez  l’homme  qui  reçoit  une  alimentation  que  chez  l’homme 
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qui  jeûne  ;  on  a  montré  que  les  oxydations  et  l’élimination  azotée 
augmentent  après  les  repas. 

C’est  ainsi  qu’un  homme  qui  consomme  à  jeun  2  400  calories 
en  consomme  2  550  quand  il  est  abondamment  nourri. 

La  température  ambiante  modifie  considérablement  la  grandeur 
des  échanges  ;  il  y  a  augmentation  ou  diminution  des  oxydations 
(de  l’oxygène  consommé),  selon  que  cette  température  ambiante 
s’élève  ou  s’abaisse.  Les  habitants  des  régions  tropicales  con¬ 
somment  environ  500  calories  de  moins  que  les  habitants  des 
régions  tempérées. 

Le  travail  musculaire  augmente  la  dépense  énergétique  ;  on 
voit  cette  dépense  passer,  chez  le  même  sujet,  ou  chez  des  sujets 
différents,  de  2  300  à  2  450,  à  2  850  et  à  3  350  calories,  selon  que  le 
sujet  garde  le  repos  ou  accomplit  un  travail  minime,  moyen, 
considérable.  On  a  même  noté,  chez  certains  ouvriers,  une  dépense 
de  5  000  calories. 


Exemples  pris  chez  l’enfant  et  chez  l’homme  : 


POIDS 

du  sujet. 

CALORIES 

dépensées  par  j om¬ 
et  par  kilog. 

SURFACE 

du  corps  en 

centim.  carres. 

CALORIES 
dépensées  par  j  om¬ 
et  par  mètre  carré 
de  surface. 

4kg,3 

91,3 

3  013 

1  221 

llkg,8 

81,5 

7  191 

1  343 

16kg,4 

73,9 

7  681 

1  579 

23kg,7 

59,5 

10  156 

1  389 

30kg, 9 

57,7 

12  122 

1  472 

40kg,4 

52,1 

14  491 

1  452 

67kg,0 

42,4 

20  305 

1  399 

On  peut  admettre  que,  pour  un  travail  énergique  tout  au  moins, 
l’excès  de  dépense  énergétique,  constaté  sous  l’influence  du 
travail,  peut  se  décomposer  en  deux  parts  :  l’une,  qui  représente 
environ  25  p.  100,  transformée  en  travail  mécanique  ;  l’autre,  qui 
représente  75  p.  100,  transformée  en  chaleur.  Le  rendement  de  la 
machine  humaine  est  1/4,  mais  ce  rendement  correspond  à  la  fois 
au  travail  non  utilisable  (mouvements  du  corps,  etc.)  et  au  travail 
utilisable  ;  on  admet  que  ce  dernier  correspond  à  un  cinquième 
seulement  de  l’excès  de  dépense  énergétique.  Ces  résultats  sont 
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applicables  seulement  au  travail  énergique  (par  exemple  à  un 
travail  utilisable  de  60  000  kilogrammètres)  ;  pour  un  travail 
moyen  ou  faible,  le  rendement  total  et  le  rendement  utilisable 
sont  moindres. 

La  dépense  énergétique  varie  avec  la  grandeur  du  corps  ;  elle 
est  sensiblement  proportionnelle,  pour  le  sujet  au  repos,  à  la 
surface  du  corps. 

4.  Le  métabolisme  basal. 

Dans  la  dépense  énergétique  totale  d’un  sujet,  il  y  a  évidemment 
deux  parts  à  considérer  :  l’une  correspond  aux  dépenses  contin¬ 
gentes  et  variables,  liées  à  un  état  particulier  temporaire  de 
l’organisme  et  aux  conditions  actuelles  du  milieu  (activité  muscu¬ 
laire,  digestion,  lutte  contre  le  refroidissement)  ;  l’autre  corres¬ 
pondant  aux  dépenses  nécessaires  irréductibles,  sans  lesquelles 
la  vie  ne  saurait  se  maintenir.  A  cette  dernière  part,  on  a  donné 
le  nom  de  métabolisme  basal  (ou  métabolisme  de  base),  ou  encore 
le  nom  de  dépense  du  service  physiologique  (ou  dépense  de  fond). 

La  dépense  énergétique  d’un  sujet  comprend  les  éléments 
suivants  :  1°  la  dépense  de  fonctionnement  des  tissus  et  organes, 
dont  l’activité  ininterrompue  est  indispensable  à  la  conservation 
de  la  vie  (circulation  du  sang,  respiration,  sécrétions,  tonicité 
des  muscles,  etc.)  ;  2°  la  dépense  des  réactions  chimiques  se 
produisant  au  niveau  des  tissus,  soit  du  fait  de  la  mise  en  réserve 
des  substances  apportées  par  le  sang,  soit  du  fait  de  la  mobilisa¬ 
tion  chimique  des  réserves  des  tissus  ;  3°  la  dépense  du  travail 
de  digestion  et  d’absorption  ;  4°  la  dépense  du  travail  mécanique 
extérieur  ;  5°  la  dépense  nécessitée  par  le  maintien  d’une  tempé¬ 
rature  constante. 

Le  métabolisme  de  base  correspond  à  la  somme  des  dépenses 
réunies  sous  les  chiffres  1  et  2,  les  dépenses  réunies  sous  les 
chiffres  3,  4  et  5  étant  contingentes,  car  on  peut,  sans  cesser  de 
vivre,  supprimer  le  travail  mécanique  extérieur,  et,  au  moins 
pour  un  temps,  le  travail  de  digestion  et  d’absorption  ;  et  il  est 
possible  de  trouver  telles  conditions  du  milieu  ambiant  (nature 
et  température  de  ce  milieu)  n’imposant  à  l’organisme  aucune 
production  de  chaleur  spécialement  destinée  à  parer  à  une  chute 
de  la  température  centrale  du  sujet. 

Pour  éliminer  les  dépenses  contingentes,  on  peut  procéder 
comme  suit. 
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a.  On  fait  la  détermination  chez  un  sujet  à  jeun  depuis  douze 
heures  au  moins,  donc  à  un  moment  où  sont  taries  les  sécrétions 
digestives,  où  sont  terminés  les  transports  alimentaires  dans  le 
tube  digestif,  et  où  l’absorption  intestinale  a  pris  fin.  Peut-être 
convient-il  de  faire  remarquer  que  le  travail  de  la  digestion  et  de 
l’absorption  correspond  à  une  très  minime  dépense  énergétique- 

b.  On  impose  au  sujet  le  repos  total,  soit  la  position  couchée  et 
l’immobilité  absolue.  Encore  ne  faut-il  pas  imaginer  que  de  petits 
mouvements  puissent  introduire  dans  la  mesure  une  erreur  de 
quelque  importance. 

c.  Pour  parer  à  toute  production  de  chaleur  destinée  à  lutter 
contre  le  refroidissement,  les  expérimentateurs  ont  procédé  diver 
sement.  Les  uns  installent  leur  sujet  supposé  chaudement  vêtu 
en  une  enceinte  à  16°  ;  les  autres  installent  le  leur  supposé  légère¬ 
ment  vêtu  en  une  enceinte  à  24°  ;  d’autres  enfin  installent  le  leur 
supposé  nu  en  une  enceinte  à  30°.  Toute  thermogenèse,  destinée 
à  lutter  contre  le  refroidissement,  représentant  une  importante 
dépense,  il  est  nécessaire  de  l’éliminer  radicalement  ;  or  il  semble 
bien  que  les  conditions  ici  notées  sont  trop  imprécises  pour  que  ce 
résultat  soit  certainement  et  toujours  obtenu  :  qu’est-ce  en  effet 
exactement  qu’un  sujet  légèrement  ou  chaudement  vêtu?  On 
a  proposé  (et  c’est  assurément  de  beaucoup  préférable)  de  main¬ 
tenir  le  sujet,  durant  la  détermination,  dans  un  bain  à  la  tempé¬ 
rature  de  35°, 5  (dans  ces  conditions  en  effet,  le  sujet  ne  produit 
pas  de  chaleur  de  défense,  comme  on  l’a  établi  en  des  recherches 
spéciales)  et  de  lui  faire  respirer  de  l’air  à  37°,  saturé  de  vapeur 
d’eau  à  cette  température  (pour  éviter  toute  évaporation  dans  les 
premières  voies  respiratoires  et  le  refroidissement  qui  s’ensui¬ 
vrait). 

En  principe,  le  métabolisme  basal  sera  exprimé  par  la  déper¬ 
dition  calorifique  d’un  sujet  placé  dans  les  conditions  ci-dessus 
spécifiées,  cette  déperdition  étant  connue  par  une  détermination 
calorimétrique.  Parfois,  et  notamment  dans  les  essais  cliniques; 
où  il  suffit  de  recueillir  des  résultats  approximatifs,  on  se  contente 
de  déterminer  par  un  procédé  quelconque  la  grandeur  des  échanges 
gazeux,  d’où  l’on  tire  les  valeurs  calorimétriques  corres¬ 
pondantes  (p.  569).  Les  déterminations  durent  un  quart  d’heure 
par  exemple  ;  on  calcule  aisément  les  valeurs  correspondant  à 
vingt-quatre  heures. 

Dans  les  conditions  strictes  que  nous  avons  exposées,  le  métabo- 
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fisme  ba&al  n’a  pas  une  valeur  invariable,  chez;  un  même  sujet,  selon 
que,  clans  les  jours  qui  ont  précédé  Fessai,  la  ration  alimentaire  a  été 
juste  suffisante  pour  assurer  l’équilibre  nutritif,  ou  insuffisante,  ou 
surabondante,  et  selon  que,  dans  les  jours  qui  ont  précédé  Fessai,  la 
proportion  des  hydrocarbones  dans  la  ration  a  été  plus  ou  moins 
considérable.  Les  nombres  trouvés  ont  été  les  moins  élevés  quand  le 
sujet  :  1°  a  reçu  pendant  une  longue  période  (huit  à  dix  jours,  par 
exemple)  une  ration  alimentaire  exactement  suffisante  pour  assurer 
son  équilibre  nutritif  ;  2°  a  reçu  durant  les  jours  (trois  ou  quatre  jours) 
précédant  Fessai  une  alimentation  contenant  le  minimum  d’azote 
compatible  avec  l’équilibre  azoté,  les  besoins  énergétiques  étant 
couverts  essentiellement,  presque  exclusivement,  par  les  hydrates  de 
carbone. 

Dans  les  recherches  rigoureuses,  on  réalise,  en  même  temps  que  les 
précédentes  conditions  a,  b,  c,  ces  conditions  supplémentaires.  Dans 
la  pratique  courante,  ces  conditions  ne  sont  pas  toutes  observées,  et, 
quand  certaines  le  sont,  elles  ne  le  sont  pas  toujours  exactement  :  les 
résultats  ne  sont  alors  qu’approximatifs,  l’erreur  possible  étant 
d’autant  plus  grande  qu’on  a  moins  observé  les  conditions  ci-dessus 
formulées. 

Le  métabolisme  basal  correspond,  pour  un  homme  moyen, 
à  1  500  calories  environ,  au  moins  dans  le  cas  où  l’alimentation 
suffisante  correspond  (voir  p.  725)  à  2  350  calories.  Cette  valeur 
de  1  500  calories  correspond  à  une  dépense  d’environ  une  calorie 
par  heure  et  par  kilogramme  de  poids  du  corps.  Dans  les  condi¬ 
tions  alimentaires  normales,  le  métabolisme  basal  varie  générale¬ 
ment  peu  d’un  sujet  à  un  autre  (supposés  également  normaux) 
et,  pour  un  même  sujet,  il  est  remarquablement  constant  à  dix, 
à  vingt,  à  vingt-cinq  ans  de  distance. 

Dans  des  conditions  particulières,  et  à  la  suite  d’un  entraînement 
alimentaire,  la  ration  alimentaire  peut  être  notablement  réduite 
(p.  734)  sans  que  soit  supprimé  l’équilibre  nutritif  :  dans  ces  condi¬ 
tions,  le  métabolisme  basal  a  une  valeur  inférieure  à  celle  qui  vient  de 
lui  être  attribuée. 


5.  La  consommation  de  luxe. 

En  toutes  ces  questions  d’alimentation,  il  est  bon  d’examiner  atten¬ 
tivement  des  opinions  qui  sont  formulées  parfois  dans  le  public  : 
sans  doute,  elles  ne  s’appuient  pas  généralement  sur  des  études 
méthodiquement  conduites  et  systématiquement  critiquées  ;  mais 
souvent  on  trouve  à  leur  origine  des  observations  justes  et  qu’il  con¬ 
vient  de  retenir.  Or,  on  a  souvent  admis  dans  le  public  que  deux  sujets 
d’âge  et  de  poids  égaux,  placés  dans  les  mêmes  conditions  générales 
de  vie,  et  accomplissant  des  travaux  mécaniquement  égaux,  main- 
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tiennent  leur  équilibre  nutritif  avec  des  rations  alimentaires  qui  ne 
sont  pas  calorimétriquement  égales  :  l’un  n’usera  que  d’une  ration 
relativement  faible,  l’autre  consommera  une  ration  incomparable¬ 
ment  plus  grande.  On  sait  d’ailleurs  que  ces  deux  mêmes  sujets  rece¬ 
vant  une  même  alimentation  surabondante  ne  se  comporteront  pas 
de  même  :  le  premier  engraissera,  c’est-à-dire  accumulera,  sous  forme 
de  réserves,  une  partie  de  ses  aliments,  que  le  second  dépensera  tota¬ 
lement.  On  peut  donc  dire  que  le  premier  vit  plus  économiquement  que 
le  second,  ou  encore  que  le  second  fait  une  consommation  de  luxe,  que 
le  premier  ne  fait  pas. 

Pendant  longtemps,  on  a  discuté  pour  savoir  s’il  y  a  réellement 
une  consommation  de  luxe,  ou  si  l’excès  de  dépenses  alimentaires 
constaté  chez  l’un  des  sujets  considérés  ne  tient  pas  tout  simplement, 
soit  à  une  insuffisance  de  l’absorption  digestive,  soit  à  une  exagéra¬ 
tion  du  travail  digestif  imposée  par  l’augmentation  de  la  ration, 
soit  à  quelque  activité  mécanique  méconnue. 

La  question  a  été  finalement  résolue  par  l’affirmative,  à  la  suite  de 
travaux  de  laboratoire  et  d’observations  faites  durant  les  périodes 
de  restrictions  alimentaires  de  la  grande  guerre.  On  a  pu  réduire  la 
ration  alimentaire  de  600  à  700  calories  et  la  ramener  à  1  750  calories 
chez  des  travailleurs  de  laboratoire,  qui,  après  avoir  présenté  dans  les 
premiers  temps  de  ce  régime  réduit  une  notable  chute  de  poids,  ont 
pu  ensuite  maintenir  leur  poids  et  poursuivre  leur  activité  régulière 
pendant  des  semaines  et  des  mois,  en  demeurant  à  la  ration  réduite. 
Des  observations  équivalentes  ont  été  faites  sur  des  travailleurs  phy¬ 
siques  et  sur  des  intellectuels  sportifs  :  chez  ces  derniers,  on  a  pu 
réduire  la  fourniture  d’énergie  alimentaire  de  3  400  calories  brutes 
(c’est-à-dire  calculées  d’après  l’énergie  chimique  des  aliments  ingérés) 
environ  à  2  300  calories,  et  cela  pendant  quatre  mois.  Pendant  la 
grande  guerre,  la  population  belge  a  dû  se  contenter  de  1 300  à 
1 800  calories,  la  population  de  Lille  de  1  600  à  2  000  calories  brutes. 
D’intéressantes  observations  faites  sur  un  groupe  de  78  officiers  russes, 
prisonniers  en  Allemagne,  ont  permis  de  reconnaître  que,  durant  seize 
mois,  leur  ration  alimentaire  ne  dépassa  pas  1  700  calories,  sans 
qu’ils  aient  présenté  de  troubles  nutritifs  graves  (ils  avaient  seule¬ 
ment  maigri  durant  les  premières  semaines  de  leur  captivité). 

Ces  faits  mettent  en  évidence  l’existence  d’une  consommation  de 
luxe  :  l’organisme  s’adapte  aux  conditions  alimentaires  qui  lui  sont 
imposées,  au  moins  dans  une  large  mesure,  dépensant  moins  quand 
la  ration  est  réduite,  dépensant  plus  quand  elle  est  augmentée.  Il 
convient  de  noter,  d’ailleurs,  que  l’adaptation  au  régime  réduit  est  pré¬ 
cédée  d’une  diminution  du  poids  du  sujet,  et  inversement.  On  a  pu 
reconnaître  que  le  métabolisme  basal  est  modifié  lui-même  par  le 
taux  alimentaire,  de  sorte  qu’on  peut  dire  que  l’organisme  économise 
ou  gaspille,  selon  les  conditions  actuelles.  L’adaptation  n’est  jamais 
immédiate,  et  elle  n’est  pas  réalisée  avec  la  même  aisance  par  les 
divers  sujets  :  l’élément  individuel  joue  un  rôle  important  quant  à  la 
possibilité  d’une  adaptation  et  à  son  étendue.  Peut-être  convient-il 
de  rappeler  que  l’organisme  s’adapte,  quant  au  rendement  méca¬ 
nique,  au  travail  qu’il  accomplit,  le  rendement  d’un  travail  mécanique 
déterminé  augmentant  notablement  avec  l’habitude  de  l’accomplir. 
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6.  La  ration  alimentaire. 

Les  notions  que  nous  avons  acquises  nous  permettent  d’aborder 
le  problème  suivant  :  Établir  une  alimentation  rationnelle  pour 
un  homme  placé  dans  des  conditions  déterminées ,  devant  accomplir 
un  travail  déterminé. 

Rappelons  ces  notions  et,  à  titre  de  complément,  joignons-y 
l’observation  suivante.  Lorsqu’un  animal  est  soumis  au  jeûne 
depuis  quatre  ou  cinq  jours,  sa  consommation  énergétique  jour¬ 
nalière  est  sensiblement  constante.  Sans  doute,  elle  décroît 
progressivement,  mais  cette  décroissance,  d’un  jour  au  suivant, 
est  assez  petite  pour  qu’on  la  puisse  négliger  dans  des  expé¬ 
riences  approximatives.  Si  cet  animal,  soumis  à  un  jeûne  de 
quatre  ou  cinq  jours,  reçoit  une  alimentation  peu  abondante, 
insuffisante  pour  le  maintenir  en  équilibre  nutritif,  la  consom¬ 
mation  énergétique  reste  constante  et  égale  à  ce  qu’elle  était  pendant 
le  jeûne  absolu  :  elle  ne  diffère  de  la  consommation  énergétique 
du  jeûne  que  par  l’origine  de  l’énergie  :  celle-ci  est  empruntée 
alors,  au  moins  pour  la  plus  grande  part,  aux  substances  ingérées. 

On  peut  dès  lors,  par  l’analyse  des  excreta  (azote  et  carbone), 
connaître  la  nature  et  la  quantité  des  substances  décomposées,  et 
établir  à  quelle  quantité  de  graisses  décomposées  s’est  substituée 
une  quantité  déterminée  de  protéines  décomposées,  quand  on 
passe  d’une  alimentation  essentiellement  grasse  à  une  alimen¬ 
tation  essentiellement  protéique. 


valeurs  expérimentales 

valeurs 

««a»— 

'  ~ 

calorimétriquement 

Moyennes. 

Extrêmes. 

égales. 

Graisses . 

100 

» 

100 

Protéines . 

211 

208,7  à  213,9 

201 

Amidon . 

232 

» 

221 

Saccharose . 

234 

209  à  244 

231 

Glycose . 

256 

231  à  258 

243 

Les  nombres  de  la  première  colonne  correspondant  assez  exac¬ 
tement  aux  nombres  de  la  troisième,  on  peut  considérer  comme 
expérimentalement  établi  le  principe  de  V isodynamie  des  aliments 
à  quantités  calorimétriquement  égales.  Cette  démonstration  était 
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nécessaire  :  sans  doute,  nous  avons  admis  ci-devant  que  les 
aliments  ont  une  valeur  énergétique  physiologique  égale  à  leur 
valeur  énergétique  chimique;  mais  il  fallait  démontrer  que  l’orga¬ 
nisme  peut  indistinctement  utiliser  les  diverses  catégories  d’ali¬ 
ments  pour  accomplir  les  divers  actes  énergétiques  de  la  vie, 
calorification,  contractions  musculaires,  sécrétions,  etc. 

Le  principe  de  l’isodynamie  des  aliments  à  valeurs  calorimé¬ 
triques  égales  étant  démontré,  on  peut,  dans  l’établissement  d’une 
ration  alimentaire,  remplacer  les  aliments  les  uns  par  les  autres, 
proportionnellement  aux  poids  isodynames.  Il  suffit  de  fournir  à 
1  organisme,  sous  une  forme  quelconque,  le  nombre  convenable 
de  calories,  pourvu  que  trois  conditions  soient  remplies. 

—  1°  [lest,  nécessaire  de  tenir  compte  delà  digestibilité  des  ali¬ 
ments ,  car  seuls  les  éléments  absorbés  fournissent  de  l’énergie 
à  l’organisme.  On  a  fait  des  recherches  pour  établir  cette  digesti¬ 
bilité  ou  (pour  parler  plus  clairement)  pour  déterminer  le  coefficient 
de  digestibilité,  c’est-à-dire  le  rapport  du  poids  d’aliment  absorbe 
au  poids  de  l’aliment  ingéré.  On  a  fait  ingérer  à  un  animal  une 
quantité  connue  d’une  substance  alimentaire  donnée,  et  on  a 
recherché,  dans  les  excreta,  les  substances  protéiques,  grasses  et 
hydrocarbonées  non  absorbées  ;  par  différence,  on  connaît  la 
quantité  absorbée  et  on  peut  calculer  dès  lors  le  coefficient  de 
digestibilité. 

Voici  quelques  résultats  exprimés  en  centièmes  : 


Protéines. 

Graisses. 

Hydroearbones 

Viande . 

....  97 

96 

» 

Œufs . 

....  97 

95 

» 

Lait.. . 

.  .  .  .  91 

96 

100 

Pain . 

....  89 

» 

99 

Riz . 

....  80 

93 

99 

Purée  de  pois . 

....  73 

» 

96 

Purée  de  pommes  de  terre, 

.  70 

» 

96 

Mais  ces  résultats  ne  sont  qu’approximatifs.  En  effet,  les 
excreta  contiennent  des  substances  azotées  et  des  substances 
grasses,  éliminées  par  l’intestin,  de  sorte  qu’on  a  considéré  comme 
non  absorbée  une  fraction  trop  grande  ;  de  ce  chef,  les  nombres 
du  tableau  sont  trop  petits  (mais  l’erreur  ainsi  commise  est  prati¬ 
quement  sans  importance).  D’autre  part,  la  proportion  d'une 
substance  donnée,  qui  est  absorbée  dans  l’intestin,  varie  avec  la 


LA  RATION  ALIMENTAIRE 


ni 


quantité  absolue  ingérée  ;  les  nombres  du  tableau  ne  sont  donc 
valables  que  pour  les  quantités  absolues  ingérées  dans  les  expé¬ 
riences  qui  les  ont  fournis. 

Dans  la  pratique  courante,  on  admet  que,  du  fait  de  l’absorption 
imparfaite  dans  le  tube  digestif,  il  y  a  un  déchet  énergétique 
d’environ  10  p.  100,  quand  l’alimentation  est  composée  à  la  fois 
d’aliments  d’origine  végétale  et  d’aliments  d’origine  animale. 
C’est  un  nombre  approximatif  sans  doute,  mais  qu’il  convient, 
faute  de  mieux,  d’adopter  dans  la  pratique  (1). 

—  2°  Il  faut  tenir  compte  du  besoin  d’un  minimum  cT azote. 
Nous  avons  étudié  la  question  du  minimum  d’azote  et  de  ses 
variations  dans  un  précédent  chapitre  (chap.  NXVI,  p.  670). 

A  priori ,  on  ne  peut  connaître  ce  minimum  d’azote  ;  pour  en 
déterminer  la  valeur,  on  fait  absorber  à  un  homme  une  ration 
mixte,  contenant  une  quantité  convenable  de  calories,  et  dans 
laquelle  les  protéines  (2)  entrent  pour  une  part  variable.  On  fait 
décroître  la  quantité  de  ces  substances  azotées  (en  augmentant 
d’une  quantité  isodynamique  les  substances  ternaires),  jusqu’à  ce 
que  l’équilibre  azoté  cesse  d’être  réalisable. 

Voici  des  résultats  : 


1 

azote 

minimum 

total. 

PROTÉINE 

correspon¬ 

dante. 

azote 

minimum 
pour  1  kg. 

PROTÉINE 
pour  1  kg. 

Poids  de  l’homme. ...  73  kg. 

7,44 

46.40 

0,10 

0,63 

—  —  ....  64  kg. 

5,28 

33,00 

0,08 

0,52 

—  —  ....  65kg,5 

5,28 

33.00 

0,08 

0,50 

—  ....  74kg,5 

5,88 

36,75 

0,08 

0,49 

....  58kg,9 

4,52 

28,25 

0,08 

0,48 

. 


Toutefois,  les  expériences,  dont  nous  venons  de  donner  les 

(1)  Si,  au  lieu  de  considérer  individuellement  les  aliments  du  tableau  précédent  (p.  736), 
on  considère  les  régimes  alimentaires  coutumiers,  on  constate  que  l’homme  utilise  dans 
sa  ration  totale  un  peu  moins  de  90  p.  100  des  protéines,  environ  90  p.  100  des  graisses 
et  de  96  à  98  p.  100  des  hydrocarbones.  Le  déchet  énergétique  de  10  p.  100  que  nous 
avons  admis  est  en  général  supérieur  à  la  véritable  valeur  :  le  plus  souvent,  celle-ci  est 
de  6  à  8  p.  100. 

(2)  Xous  supposons,  bien  entendu,  qu’il  s’agit  ici  de  protéines  complètes,  c’est-à-dire 
renfermant  tous  les  acides  aminés  nécessaires  à  la  reconstitution  des  protéines  humaines- 
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résultats  ont  été  de  courte  durée  (quelques  jours),  de  trop  courte 
durée,  à  coup  sûr,  pour  qu’on  puisse  affirmer  que  ces  quantités 
rninima  d’azote  suffiraient  à  entretenir  indéfiniment  le  sujet  en 
parfait  état  nutritif. 

Dans  une  très  importante  série  d’observations,  maintenues 
pendant  plusieurs  mois,  on  a  conservé  en  équilibre  azoté  et  en 
équilibre  nutritif  des  garçons  de  laboratoire,  de§  gymnastes  et 
des  étudiants  sportifs  avec  des  rations  alimentaires  correspondant 
respectivement  à  2  000,  à  2  500  et  à  3  000  calories,  dans  lesquelles 
les  proportions  respectives  des  protéines  étaient  0gr,75,  0gr,80 
et  0gr,79  par  jour  et  par  kilogramme,  soit,  pour  70  kilogrammes 
de  poids  du  corps,  respectivement  52gr,50,  56  grammes  et  55gr,30, 
sans  que  leur  puissance  musculaire,  mesurée  au  dynamomètre, 
ait  été  réduite,  sans  que  leur  entraînement  athlétique  ait  été 
ralenti. 

En  général,  on  préfère,  pour  la  pratique,  adopter  les  nombres 
qui  sont  fournis  par  les  tableaux  de  statistique  alimentaire  : 

Voici  quelques  nombres  : 


Protéine 

Protéine 

consommée 

consommée 

totale. 

pour  1  kg. 

oids  du  corps  70  kg/ . 

.......  118 

1,69 

.  —  48  — . 

.......  54,7 

1.14 
1,23 
1,01 
1,19 
0,78 
0,96 

1.15 

55  — . 

.  67,8 

59  - — . 

.  50 

—  46  - —  . . 

52 

—  73  — . .  . 

57 

52  — . 

.  50 

52  — . . 

.  60 

En  faisant  abstraction  du  premier  nombre,  1,69,  qui  est  mani¬ 
festement  trop  grand,  nous  obtenons  des  nombres  dont  la  moyenne 
est  1  gramme  par  kilogramme.  Ce  nombre  représente  une  ration 
protéique  suffisante,  et  même  plus  que  suffisante,  puisqu’il  est 
égal  au  double  du  nombre  expérimentalement  trouvé.  En  l’accep¬ 
tant,  il  faudrait  donner  à  un  homme  de  70  kilogrammes  environ 
80  grammes  de  protéines  ;  si  on  en  donne  100  grammes,  on  est 
sûr  de  fournir  une  quantité  d’azote  plus  que  suffisante.  (N’avons- 
nous  pas  noté  ci-dessus,  p.  737,  qu’il  suffit  en  vérité  d’environ 
55  grammes?) 
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* —  3°  La  quantité  d’aliments  à  ingérer  ne  doit  pas  dépasser  la 
quantité  que  peut  supporter  le  tube  digestif  sans  en  éprouver 
des  accidents.  Ainsi,  l’homme  ne  peut  se  nourrir  exclusivement 
de  viande,  car  la  quantité  à  ingérer  ne  serait  pas  tolérée,  pendant 
plusieurs  jours,  par  le  tube  digestif,  sans  vomissements,  diar¬ 
rhée,  etc.  Ainsi,  l’homme  ne  peut  se  nourrir  exclusivement  de 
pommes  de  terre,  car  la  quantité  à  ingérer  serait  telle  que  le  tube 
digestif  n’y  suffirait  pas. 

Supposons  qu’il  faille  fournir  aux  besoins  d’un  homme 
2  700  calories;  en  tenant  compte  de  la  non-absorption  de  10  p.  100 
au  maximum,  on  lui  fera  ingérer  une  ration  alimentaire  qui  en 
contient  3  000.  En  lui  donnant  100  grammes  de  protéines,  on 
satisfait  largement  à  son  besoin  d’azote  ;  ces  100  grammes 
correspondent  à  410  calories.  Il  reste  à  fournir  2  590  calories  : 
on  peut  les  trouver  dans  278  grammes  de  graisses,  ou  dans 
632  grammes  d’hydrocarbones,  ou  dans  un  mélange  à  proportions 
convenables  de  graisses  et  d’hydrocarbones. 

Pour  déterminer  les  proportions  de  graisses  et  d’hydrocarbones, 
on  se  laisse  guider  par  les  considérations  suivantes  :  1°  l’orga¬ 
nisme  supporte  mal,  en  général,  de  fortes  doses  de  graisses  (1)  ; 
il  supporte  mieux  de  fortes  doses  d’hydrocarbones  :  c’est  là  un 
fait  d’observation  ;  2°  d’autre  part,  les  hydrocarbones  sont,  en 
général,  moins  chers  que  les  graisses  ;  on  a  donc,  au  point  de  vue 
pratique,  avantage  à  diminuer  la  dose  de  graisses  et  à  augmenter 
celle  d’hydrocarbones.  Dans  la  pratique  courante,  on  trouve 
d’ordinaire  1  gramme  de  graisses  pour  8  à  10  grammes  d’hydro¬ 
carbones,  dans  l’alimentation  des  pauvres,  et  1  gramme  de  graisses 
pour  4  à  6  grammes  d’hydrocarbones,  dans  l’alimentation  des 
riches. 

Un  régime  convenable  pour  fournir  les  2  700  calories  demandées 
pourra  être  le  suivant  : 

100  gr.  protéines .  soit  410  cal. 

55  —  graisses .  —  511  cal.  5 

507  —  hydrocarbones .  —  2  078  cal.  7  < 


Total . 

Perte  de  10  p.  100 

Reste  1 . 


3  000  cal.  2 
300  cal. 


2  700  cal.  2 


(1)  Voir  p,  G95. 
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En  fait,  nous  ne  consommons  pas  des  substances  protéiques,  grasses, 
hydrocarbonées  isolées,  mais  des  aliments  complexes.  On  possède  des 
listes  d’analyses  des  aliments  les  plus  divers  :  ces  listes  nous  rensei¬ 
gnent  approximativement  sur  leur  composition. 

Dans  ces  analyses,  on  détermine  les  quantités  des  diverses  sub¬ 
stances  de  la  façon  suivante.  On  dose  l’azote  par  la  méthode  deKjel- 
dahl,  et  on  multiplie  par  6,25  le  nombre  obtenu  ;  on  admet  que  ce 
produit  représente  la  quantité  des  protéines.  On  extrait  les  substances 
solubles  dans  l’éther  et  on  pèse  le  résidu  de  l’évaporation  éthérée  ; 
on  admet  que  ce  résidu  comprend  les  graisses,  et  rien  que  les  graisses. 
On  détermine  le  poids  des  cendres  de  la  matière  incinérée.  La  somme 
des  protéines,  des  graisses,  des  sels  déterminés  comme  il  vient  d’être 
dit,  retranchée  du  poids  du  résidu  sec  de  la  matière  analysée,  donne 
le  poids  des  hydrocarbones.  Toutes  ces  déterminations  sont  évidem¬ 
ment  très  approximatives  et  peuvent  comporter  de  graves  inexacti¬ 
tudes. 

Grâce  à  ces  analyses,  on  peut,  par  tâtonnements,  résoudre 
la  question  que  nous  nous  sommes  posée. 


7.  La  complexité  du  problème  de  ï alimentation 

pratique . 

Nous  venons  d’étudier  le  problème  alimentaire  en  physiciens  ne 
tenant  compte  que  du  métabolisme  énergétique  et  en  chimistes  ne 
tenant  compte  que  des  substances  relevant  de  l’analyse  chimique. 
Nous  avons  simplifié  par  là  le  problème  et  nous  avons  pu  fixer  quel¬ 
ques  notions  fondamentales  ;  mais  nous  n’avons  pas,  et  de  beaucoup, 
épuisé  le  sujet  :  le  côté  purement  physiologique  reste  entier. 

L’observation  nous  apprend  que  si  les  diverses  albumines,  les  di¬ 
verses  graisses,  les  divers  hydrocarbones  peuvent  se  substituer  les 
uns  aux  autres  suivant  les  lois  que  nous  avons  posées,  les  divers  ali¬ 
ments,  pain,  viande,  lait,  œufs,  fruits  et  légumes,  ne  sont  pas  physio¬ 
logiquement  équivalents,  à  valeur  isodyname  égale.  Le  sujet  qui  se 
nourrirait  exclusivement  de  lait  pourrait  bien  recevoir  sous  cette 
forme  la  somme  de  calories  qu’il  réclame  ;  il  ne  serait  pas  équivalent 
à  un  sujet  qui  emprunterait  cette  même  somme  de*  calories  à  une  ali¬ 
mentation  dans  laquelle  le  pain  et  la  viande  seraient  largement  repré¬ 
sentées.  Le  premier  serait  mou  et  prompt  à  se  fatiguer  ;  le  second  serait 
vigoureux  et  résistant.  Le  lait  n’est  donc  pas  physiologiquement  équi¬ 
valent  à  la  viande  ou  au  pain  ;  il  lui  manque  quelque  chose  que  pos¬ 
sèdent  ces  derniers,  quelque  chose  grâce  à  quoi  l’organisme  qui 
l’absorbe  est  dans  un  état  spécial  de  vigueur,  d’énergie,  de  tonus  : 
la  viande  est  un  aliment  tonique,  le  lait  n’est  pas  un  aliment  tonique. 

En  traitant  ci-dessus  (p.  706)  la  question  des  vitamines,  nous  avons 
reconnu  qu’outre  les  nécessaires  protéines,  graisses,  hydrocarbones 
et  sels  alimentaires,  l’organisme  a  besoin  de  substances,  dites  fac¬ 
teurs  accessoires  de  l’alimentation,  ou  vitamines,  pour  assurer  sa 
croissance  et  maintenir  son  équilibre  nutritif.  Peut-être  conviendrait-il 
de  considérer,  à  côté  de  ces  vitamines  fondamentales,  indispensables, 
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une  seconde  catégorie  de  substances,  qu’on  pourrait  avantageuse¬ 
ment  appeler  vitamines  facultatives  :  facultatives,  si  l’on  ne  tient 
compte  que  des  besoins  de  croissance  et  d’équilibre  nutritif,  mais 
aptes  à  réaliser  ce  que,  faute  de  mot  plus  précis,  nous  venons 
d’appeler  le  tonus.  Le  lait  apporte  avec  lui  les  vitamines  fonda¬ 
mentales,  nous  l’avons  noté  ci-devant  (p.  707);  il  n’apporterait  pas 
les  vitamines  facultatives,  qui  se  trouveraient  par  contre  abondam¬ 
ment  représentées  dans  la  viande,  et,  en  général,  dans  les  aliments 
toniques  et  dans  les  médicaments  toniques. 

Ces  vitamines  facultatives  nous  sont  d’ailleurs  tout  aussi  inconnues 
que  les  vitamines  fondamentales  ;  ce  sont  des  éléments  de  l’indosé 
alimentaire,  et  vraisemblablement  elles  jouent  leur  rôle  à  dose  très 
modérée. 

Le  physiologiste  et  le  médecin  doivent  tenir  compte  de  ces  parti¬ 
cularités  dans  l’établissement  d’un  régime  alimentaire  pratique  ; 
les  chimistes  et  ceux  qui  ont  accepté  leurs  conclusions  simplistes 
n’en  ont  assurément  pas  assez  tenu  compte  jusqu’ici,  qu’il  s’agisse 
des  vitamines  proprement  dites  ou  de  ces  agents  toniques. 

D’autre  part,  l’observation  nous  apprend  que  les  divers  aliments 
calorimétiquement  équivalents  ne  le  sont  pas  digestivement  ;  les 
chimistes  ne  tiennent  pas  compte  de  cette  digestibilité  (ils  ont  dési¬ 
gné  sous  le  nom  de  digestibilité  alimentaire  l’utilisation  alimentaire, 
ce  qui  est  tout  autre  chose),  qui  joue  pourtant  un  rôle  important 
dans  l’état  de  santé  que  doit  présenter  l’homme  pour  remplir  ses 
fonctions  physiologiques  intégralement. 

La  digestibilité  des  matières  ingérées  ne  suffit  pas  pour  en  assurer 
la  digestion  parfaite  et  rapide  ;  il  faut  que  les  sucs  digestifs  soient 
sécrétés  abondants  et  actifs,  et  nous  avons  ci-devant  insisté  sur  le 
rôle  prépondérant  de  l’appétit.  Les  aliments  doivent  donc  être  pré¬ 
sentés  sous  une  forme  agréable  au  goût,  capable  d’éveiller  l 'appétit, 
et  être  assez  variés  pour  entretenir  cet  appétit. 

Ce  sont  là  sans  doute  choses  d’hygiène  pratique  plus  que  choses  de 
physiologie  :  mais  il  nous  paraît  nécessaire  de  les  indiquer  tout  au 
moins,  pour  éviter  les  conséquences  déplorables  que  pourrait  avoir 
dans  la  pratique  la  simplification  vraiment  trop  grande  que  les  chi¬ 
mistes  ont  fait  subir  au  problème  de  l’alimentation  de  l’homme. 

Sans  vouloir  examiner  en  détail  la  question  de  la  valeur  physio¬ 
logique  de  nos  principaux  aliments,  nous  résumerons  les  faits  qui  nous 
paraissent  essentiels. 

—  Le  pain  est  l’aliment  fondamental  de  l’homme.  La  farine  de  blé 
intimement  mélangée  avec  une  quantité  convenable  d’eau  constitue 
une  pâte,  à  laquelle  on  incorpore  du  levain  destiné  à  faire  subir  à  là 
pâte  une  fermentation  légère  :  des  bulles  de  gaz  carbonique  se  déga¬ 
gent,  qui  font  lever  la  pâte,  une  partie  de  l’amidon  est  en  même  temps 
modifié  et  transformé  en  dextrine  ;  la  cuisson  parachève  la  transfor¬ 
mation  de  l’amidon,  ou  tout  au  moins  l’accentue. 

Le  pain  est  un  aliment  essentiellement  hydrocarboné  ;  lés  matières 
grasses  y  sont  extrêmement  peu  abondantes  ;  les  protéines,  par  con¬ 
tre,  y  sont  assez  abondantes  pour  satisfaire  à  nos  besoins  azotés  ;  ces 
protéines,  d’ailleurs,  comme  en  général  toutes  les  protéines  végétales^ 
he  libèrent  dans  le  tube  digestif  que  peu  de  substances  toxiques* 
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Le  pain  peut  satisfaire  à  tous  nos  besoins  alimentaires,  et,  parmi  tous 
nos  aliments,  c’est  le  seul  (le  riz  pour  les  Extrême-Orientaux  remplit 
le  même  rôle)  qui  puisse  assurer  à  Fliomme  une  vie  normale  maté¬ 
riellement  et  dynamiquement,  sans  avoir  besoin  d’être  corrigé  par 
quelque  autre  aliment.  Le  pain  est  un  aliment  digestif  par  excellence  : 
il  est  extrêmement  succagogue  ;  il  est  extrêmement  peptogène,  grâce 
aux  dextrines  qu’il  contient. 

— La  viande  est  un  aliment  essentiellement  protéique,  très  pauvre  en 
hydrocarbones,  assez  riche  en  graisses  ;  elle  peut  très  avantageusement 
compléter  le  pain,  en  augmentant  les  protéines  et  en  ajoutant  des 
graisses.  L’homme  ne  saurait  se  nourrir  exclusivement  de  viande, 
parce  que  son  appareil  digestif  ne  la  subirait  pas,  sans  présenter  de 
graves  accidents  aux  doses  nécessaires  pour  satisfaire  à  ses  besoins 
énergétiques. 

L’homme  n’en  doit  consommer  qu’une  quantité  modérée,  car  elle 
engendre  en  assez  grande  quantité  dans  le  tube  digestif  des  substances 
toxiques,  dont  l’action,  incessamment  répétée  et  prolongée  pendant 
des  années,  provoque  des  accidents  chroniques  variés, légers  ou  graves. 

La  viande  est  un  aliment  très  succagogue  ;  elle  détermine  la  pro¬ 
duction  d’un  suc  gastrique  psychique  abondant,  et,  par  les  matières 
extractives  qu’elle  renferme,  la  production  d’un  suc  gastrique  chi  ¬ 
mique  complémentaire.  Mais  elle  n’est  pas,  comme  le  pain,  pepto- 
gène,  ou  tout  au  moins  elle  ne  l’est  qu’à  un  degré  beaucoup  moindre 
que  lui. 

La  viande  est  avant  tout  un  aliment  tonique,  et  c’est  à  ce  titre  qu’elle 
doit  prendre  place  dans  l’alimentation  du  jeune  homme  à  la  période 
de  son  développement  physique  de  l’ouvrier  d’industrie,  de  l’homme 
qui  doit  fournir  un  travail  énergique  (mécanique  ou  intellectuel), 
du  convalescent  qui  doit  recouvrer  les  forces  atténuées  par  la 
maladie. 

—  Le  lait  de  vache  est  un  aliment  riche  en  protéines,  riche  en  graisses, 
relativement  pauvre  en  hydrocarbones.  Comme  la  viande,  il  constitue 
un  complément  naturel  du  pain,  puisqu’il  compense  l’insuffisance 
relative  de  celui-ci  en  protéines  et  son  insuffisance  absolue  en  graisses. 

Mais  le  lait  présente  pour  l’homme  adulte  deux  inconvénients. 
Il  n’est  pas  toujours  et  sous  toutes  ses  formes  facilement  et  parfai¬ 
tement  digéré;  il  n’est  pas  tonique:  c’est  peut-être  le  moins  tonique 
de  tous  nos  aliments.  On  peut  d’ailleurs  le  plus  souvent  parer  à  ces 
inconvénients.  Les  troubles ‘digestifs  consécutifs  à  l’ingestion  du  lait 
sont  généralement  la  conséquence  d’une  association  alimentaire  défa¬ 
vorable,  et  telle  personne  qui  ne  digère  pas  le  lait  ingéré  en  même 
temps  que  viande,  fruits,  légumes,  etc.,  le  digère  admirablement 
quand  il  n’est  accompagné  que  d’œufs  et  de  pain,  ou  quand  il  est 
ingéré  seul  (presque  tous  les  hommes  peuvent  s’accommoder  du  régime 
lacté  absolu,  au  point  de  vue  digestif).  L’addition  d’œufs  au  lait  per¬ 
met  d’ailleurs  d’obtenir  l’action  tonique  que  le  lait  seul  ne  produit 
pas. 

Sous  ces  deux  réserves,  le  lait  représente  un  excellent  aliment  : 
les  graisses  abondantes  qu’il  contient  sont  finement  émulsionnées, 
donc  aptes  à  être  immédiatement  absorbées  sans  transformation 
préalable,  sans  fatigue  digestive  ;  sa  caséine  ne  fournit  pas  de  produits 
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toxiques  dans  l’intestin,  et  l’on  peut  dire  que  le  régime  lacté  absolu 
est  le  régime  le  plus  atoxique  qu’il  nous  est  possible  de  réaliser. 

—  Les  œufs  de  poule  sont  des  aliments  protéiques  et  gras,  comme  la 
viande  :  ils  contiennent  en  outre,  en  plus  grande  quantité  que  la 
viande,  des  combinaisons  organiques  phosphorées  (lécithines)  et 
ferrugineuses  (hématogènes)  facilement  assimilables,  grâce  auxquelles 
ils  sont  parmi  les  plus  efficaces  agents  des  médications  phosphorées 
et  ferrugineuses.  Ils  présentent  sur  la  viande  deux  avantages  :  leurs 
graisses  sont  sous  une  forme  très  favorable  à  l’absorption  ;  leurs  pro¬ 
téines,  et  surtout  l’ovalbumine,  n’engendrent  pas  autant  de  produits 
toxiques  que  les  protéines  de  la  viande.  Enfin,  sans  peut-être  être 
toniques  au  même  degré  que  la  viande,  les  œufs  le  sont  d’indiscutable 
façon. 

—  La  valeur  alimentaire  des  légumes  et  des  fruits  est  moindre  que 
celle  des  aliments  que  nous  venons  de  passer  en  revue  ;  tantôt  elle 
est  grande  encore  (haricots,  lentilles,  pommes  de  terre),  tantôt  elle 
est  très  faible  (carottes,  salades,  fruits),  et  pourtant  les  légumes  et 
les  fruits  doivent  jouer  un  rôle  important  dans  notre  alimentation. 
Leurs  variétés  nombreuses  nous  permettent  de  faire  varier  à  l’infini 
nos  menus  et  d’entretenir  notre  appétit,  qui  souffrirait  d’une  trop  fré¬ 
quente  répétition  des  mêmes  mets.  Les  résidus  non  digestifs  qu’ils 
donnent  en  quantité  toujours  importante  favorisent,  comme  nous 
l’avons  vu,  le  péristaltisme  intestinal  et  assurent  la  progression  régu¬ 
lière  et  rapide  des  matières  dans  l’intestin. 


8.  L’alimentation  du  nouveau-né. 

L’aliment  naturel  du  nouveau-né  est  le  lait  maternel  ;  aucun  ali¬ 
ment  artificiel  ne  saurait  être  considéré  comme  équivalent  et,  autant 
que  possible,  aucun  autre  aliment  ne  devrait  le  remplacer. 

Le  lait  maternel,  en  effet,  correspond  exactement  aux  besoins  nutri¬ 
tifs  et  aux  capacités  digestives  du  nouveau-né.  Nous  rappellerons  que 
ce  lait  a  la  composition  moyenne  suivante  : 

Eau . 

Matières  fixes 

Caséine . 

Graisses . 

Sucre  de  lait . 

Cendres . 

L’organisme  du  nouveau-né  est,  comme  on  le  sait,  très  imparfai¬ 
tement  développé  :  les  sécrétions  digestives  n’ont  pas  encore  acquis 
toute  leur  abondance  et  toutes  leurs  puissances  ;  les  mécanismes  de 
défense  contre  les  intoxications  digestives  sont  encore  rudimentaires. 

L’estomac  sécrète,  il  est  vrai,  mais  cette  sécrétion,  très  riche  en 
labferment,  diastase  caséifiante,  est  très  pauvre  en  pepsine,  diastase 
protéolytique.  Le  pancréas  est  peu  actif  et  sa  sécrétion  ne  possède 
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que  pour  mémoire  les  propriétés  du  suc  pancréatique  de  l’adulte. 

L’intestin,  par  contre,  comme  chez  l’adulte,  fournit  un  suc  riche  en 
diastases  saccharolytiques  et  en  érepsine.  Donc,  l’aliment  du  nouveau- 
né  doit  pouvoir  être  digéré  et  absorbé,  sans  avoir  à  subir  les  actions 
peptique,  tryptique,  stéapsique  et  amylolytique  (qui  relèvent  des  sucs 
gastrique  et  pancréatique),  en  subissant  simplement  l’action  du  suc 
intestinal. 

,  Le  lait  en  général,  le  lait  maternel  en  particulier,  répondent  à  ces 
conditions.  On  sait  que  l’érepsine  du  suc  intestinal,  diastase  despro- 
téoses  qu’elle  décompose  en  acides  aminés,  n’agit  pas  sur  les  protéines 
naturelles,  sauf  sur  une  seule,  la  caséine  du  lait  :  elle  suffit  à  assurer 
sa  transformation  complète.  La  caséine  est  d’ailleurs  la  seule  protéine 
naturelle  qui  puisse  être  facilement  hydrolysée  dans  l’organisme  du 
nouveau-né,  puisque  l’hydrolyse  de  toutes  les  autres  protéines  natu¬ 
relles  nécessite  l’intervention  des  sucs  gastrique  et  pancréatique,  précé¬ 
dant  l’intervention  du  suc  intestinal,  et  que  ces  deux  sucs  sont  fort 
peu  actifs,  sinon  tout  à  fait  inactifs,  chez  le  nouveau-né. 

Le  suc  gastrique  du  nouveau-né  agit,  il  est  vrai,  sur  le  lait  ;  il  le 
caséifie,  c’est-à-dire  précipite  la  caséine,  et  avec  elle  la  matière  grasse 
emprisonnée  dans  la  masse  du  caillot  :  cette  caséification  n’est  pas 
à  proprement  parler  un  phénomène  digestif  ;  c’est  bien  plutôt  une 
mise  en  réserve  de  la  caséine  et  de  la  graisse,  qui  —  au  lieu  de  passer 
trop  rapidement  et  trop  abondamment  dans  l’intestin,  qu’elles  sou¬ 
mettraient  à  un.  surmenage  digestif,  et  dont  elles  dépasseraient  peut- 
être  les  capacités  d’absorption  ■ —  passent  peu  à  peu  dans  le  duodé¬ 
num,  de  façon  à  assurer  au  nouveau-né  une  digestion  et  une  absorp¬ 
tion  régulières  et  continues,  pour  une  alimentation  intermittente. 

Notons  que  le  caséum  du  lait  de  femme  est  floconneux,  léger,  poreux, 
facile  à  mobiliser  et  à  évacuer  dans  l’intestin,  éminemment  perméable 
aux  sucs  digestifs. 

Les  graisses  du  lait  sont  émulsionnées,  finement  émulsionnées  dans 
le  lait  de  femme  ;  elle  sont  donc  aptes  à  être  absorbées  sans  transfor¬ 
mation  préalable.  Ces  graisses,  bien  que  moins  abondantes  dans  le 
lait  maternel  que  dans  le  lait  de  vache,  représentent  pourtant  une 
fraction  importante  des  matières  fixes  du  lait  :  elles  permettent  au 
nouveau -né  de  constituer  facilement,  sans  travail  digestif,  sans  tra¬ 
vail  chimique  ultérieur,  les  réserves  de  graisses,  dont  il  peut  avoir 
besoin. 

Le  sucre  de  lait  est  dédoublé  chez  le  nouveau-né,  comme  il  l’est 
chez  l’adulte.  Nous  ignorons  la  raison  d’être  de  ce  sucre  particulier  : 
nous  savons  que  le  nouveau-né  pourrait  hydrolyser  la  saccharose 
comme  il  hydrolyse  la  lactose  ;  nous  ne  savons  pourquoi  le  lait  ne 
contient  pas  tout  simplement  de  la  glvccse  absorbable  et  directement 
assimilable  au  lieu  de  lactose. 

Nous  rappellerons  encore  ici  que  le  lait  est,  parmi  tous  nos  aliments, 
un  de  ceux  qui  engendrent,  dans  le  cours  de  leur  évolution  intesti¬ 
nale,  le  moins  de  produits  toxiques,  et  que  ce  caractère  du  lait  est 
particulièrement  important  à  relever  à  propos  de  l’alimentation  du 
nouveau-né,  celui-ci  ne  possédant  pas  les  mécanismes  de  défense 
contre  les  intoxications,  qüi  apparaissent  peu  à  peu,  à  mesure  que  se 
développe  l’organisme  :  est-il  besoin  de  rappeler  la  facilité  avec  laquelle 
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se  produisent  chez  les  nouveau-nés  les  phénomènes  d’intoxication 
générale  consécutifs  aux  troubles  gastro -intestinaux,  même  les  plus 
légers  ? 

On  a  soutenu  que  le  lait  maternel,  comme  les  laits  en  général, 
présente  deux  imperfections  :  ce  n’est  pas  un  aliment  tonique  ;  c’est 
un  aliment  très  pauvre  en  fer.  Mais  le  nouveau-né  a-t-il  vraiment 
besoin  de  toniques?  Sa  vie,  toute  de  digestion  et  d’assimilation, 
exige-t-elle  les  mêmes  stimulants  que  la  vie  de  l’homme  des  villes 
ou  du  travailleur  d’industrie?  Poser  la  question,  c’est  la  résoudre. 
D’autre  part,  le  nouveau-né  apporte  avec  lui  d’abondantes  réserves 
ferrugineuses,  suffisantes  pour  satisfaire  à  ses  besoins  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  :  c’est  dire  que  l’insuffisance  ferrugineuse  du  lait  ne  se 
manifeste  que  tardivement  et  si  l’alimentation  exclusivement  lactée 
a  été  trop  prolongée. 

Si  l’allaitement  maternel  n’est  pas  possible,  on  est  obligé  de  nourrir 
artificiellement  le  nouveau-né,  à  l’aide  de  lait  de  vache  en  général. 
Cette  alimentation  n’est  jamais  équivalente  à  l’alimentation  mater¬ 
nelle,  on  ne  saurait  trop  le  répéter  :  et  on  peut  le  comprendre  aisé¬ 
ment. 

Le  lait  de  vache  a  la  composition  suivante: 


Eau . 

Matières  fixes 

Caséine . 

Graisses . 

Sucre  de  lait. . 
Cendres . 


86  p.  100 

14  — 

4  — 

4  — 

5  — 

1 


y  lIl  est,  par  conséquent,  beaucoup  plus  riche  que  le  lait  de  femme  en 
caséine,  notablement  plus  riche  en  graisses,  un  peu  plus  pauvre  que 
lui  en  sucre  de  lait.  Alors  même  qu’on  diluerait  le  lait  de  vache  par 
addition  d’eau,  de  façon  à  ramener  à  10  p.  .100  sa  teneur  en  matières 
fixes,  sa  richesse  en  caséine  serait  encore  considérable,  puisqu’il  en 
renfermerait  2,8  à  3  p.  100,  au  lieu  de  1  p.  100  trouvé  dans  le  lait  de 
femme.  Cette  abondance  de  la  caséine,  justifiée  dans  le  cas  de  l’ali¬ 
mentation  du  veau,  dont  la  croissance  est  très  rapide,  ne  l’est  plus 
dans  le  cas  de  l’alimentation  de  l’enfant,  dont  la  croissance  est  beau¬ 
coup  plus  lente. 

C’est  surtout  au  point  de  vue  digestif  que  l’infériorité  du  lait  de 
vache  vis-à-vis  du  lait  de  femme  est  tout  à  fait  manifeste.  Sous  l’in¬ 
fluence  du  suc  gastrique,  le  lait  de  vache  est  caséifié,  comme  le  lait 
de  femme,  mais,  alors  que  ce  dernier  fournit  un  caillot  floconneux 
et  poreux,  le  lait  de  vache  donne  un  caillot  massif,  fortement  rétrac¬ 
tile  et  compact,  dont  la  désagrégation  n’est  pas  toujours  facile,  ni 
surtout  pas  toujours  rapide.  Il  en  résulte,  sinon  en  général,  au  moins 
dans  bien  des  cas,  des  insuffisances  digestives  et  nutritives  plus  ou 
moins  graves.  On  remédie  dans  une  certaine  mesure  à  ce  grave  défaut 
du  lait  de  vache  en  le  faisant  préalablement  bouillir,  le  caséum  fourni 
par  le  lait  bouilli  présentant  une  condensation  beaucoup  moindre 
que  celle  du  lait  cru  a  Dans  certains  cas,  pourtant,  cette  ébullition 
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ne  suffit  pas  à  rendre  le  lait  de  vache  supportable  par  quelques  enfants  : 
il  convient  de  recourir  alors,  au  moins  temporairement,  à  des  laits 
plus  semblables  au  lait  de  femme  (lait  de  jument  ou  d’ânesse,  par 
exemple). 

L’alimentation  maternelle  est  encore  supérieure  à  l’alimentation 
artificielle  au  point  de  vue  de  l’asepsie  alimentaire.  Le  lait  de  femme 
pris  au  sein  par  l’enfant  est  aseptique  ;  le  lait  de  vache  ne  l’est  pas, 
étant  données  les  manipulations  diverses  auxquelles  il  est  soumis 
avant  d’être  livré  à  la  consommation  ;  les  biberons  dont  on  se  sert 
ne  le  sont  bien  souvent  pas  non  plus.  On  fait  donc  ingérer  au  nour¬ 
risson  des  germes  nombreux  qui,  se  développant  dans  son  appareil 
digestif,  déterminent,  ou  tout  au  moins  peuvent  déterminer,  des  acci¬ 
dents  toxiques  qui  compromettent  gravement  sa  santé  et  son  dévelop¬ 
pement.  L’alimentation  artificielle  ne  saurait  être  inoffensive  que  si 
les  plus  grandes  précautions  ont  été  prises  pour  assurer  l’asepsie 
des  biberons  et  la  stérilisation  du  lait. 


9.  La  question  de  Y  alcool-aliment. 

Nous  n’avons  considéré  jusqu’ici  comme  substances  alimentaires 
que  les  substances  appartenant  aux  groupes  des  protéines,  des  graisses 
et  des  hydrocarbones.  Mais  d’autres  substances  peuvent  encore  être 
considérées  comme  telles,  et  notamment  l’alcool. 

U  alcool  est-il  un  aliment  ?  Nous  appelons  aliment  toute  substance 
capable  de  fournir  à  l’organisme  soit  la  matière  première  de  ses  tissus 
et  de  ses  réserves,  soit  l’énergie  chimique  dont  il  a  besoin  (sans  exer¬ 
cer  sur  lui  d’action  toxique  aiguë  ou  chronique,  prochaine  ou  éloignée), 
et  substituable  dans  la  ration  alimentaire  à  une  quantité  calorimétri- 
quement  égale  de  protéines,  de  graisses  ou  d’hydrocarbones. 

La  définition  comprend  ainsi  trois  propositions  :  1°  non- toxicité  ; 
2°  libération  d’énergie  ;  3°  substitution  dans  la  ration.  , 

L’observation  courante  nous  apprend  que  l’alccol  pris  en  excès 
détermine  les  accidents  aigus  de  l’ivresse  et  les  accidents  chroniques 
de  l’alcoolisme  :  l’alcool  pris  en  excès  ne  constitue  pas  par  conséquent 
un  aliment  répondant  à  la  définition  que  nous  venons  d’énoncer  (1). 

L’observation  courante  nous  apprend,  par  contre,  que  l’alcool  pris 
modérément,  et  sous  forme  de  boisson  fermentée  en  particulier,  ne 
produit  aucun  accident,  ni  aigu,  ni  chronique.  L’alcool  consommé  en 
quantité  modérée,  et  sous  forme  de  boisson  fermentée,  est-il  un  ali¬ 
ment?  Fournit-il  de  l’énergie  à  l’organisme? 

On  a  prétendu  que  l’alcool  ingéré  et  absorbé  est  éliminé  en  nature 
et  en  totalité  par  les  reins  et  par  les  poumons,  et  que,  par  conséquent, 
il  n’intervient  en  aucune  façon  dans  le  bilan  des  échanges  matériels 

(1)  Cette  remarque  n’est  pas  propre  à  l’alcool;  la  viande  est  incontestablement  un 
aliment  ;  et  cependant  elle  doit  cesser  de  l’être,  quand  elle  est  prise  en  quantité  trop  con¬ 
sidérable,  d’après  notre  définition,  puisque,  dans  ces  conditions,  elle  provoque  soit  des 
troubles  aigu*  (troubles  gastro- intestinaux),  soit  des  troubles  chroniques  (maladies  de 
la  nutrition).  Une  même  substance  peut  donc  être  aliment,  et  cesser  de  l’être,  selon  la 
dose  ingérée  et  selon  le  sujet  qui  l’ingère.  La  viande  cesse  d’être  un  aliment  pour  l’homme 
à  une  dose  où  elle  est  encore  un  aliment  pour  le  chien. 
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et  énergétiques  de  l’organisme.  Cette  affirmation  dépasse  de  beaucoup 
les  faits  expérimentaux.  Sans  doute,  on  a  retrouvé  de  l’alcool  dans  les 
tissus  d’un  animal  en  état  d’ivresse  ;  sans  doute,  on  a  constaté  l’éli¬ 
mination  d’alcool  par  les  reins  et  par  les  poumons  à  la  suite  de  l’ab¬ 
sorption  d’une  grande  quantité  de  boissons  alcooliques  ;  mais  ce  sont 
là  des  conditions  toutes  particulières,  et  nous  avons  éliminé  de  notre 
examen  le  cas  d’abus  d’alcool  et  en  particulier  le  cas  d’ivresse  ; 
et  même,  dans  ce  cas,  de  beaucoup  le  plus  défavorable,  la  plus  grande 
partie  de  l’alcool  ingéré  est  transformée  en  acide  carbonique  et  eau 
avec  libération  d’énergie. 

Dans  le  cas  d’une  consommation  modérée  d’alcool,  sous  forme  de 
boisson  fermentée,  cas  auquel  nous  limitons  notre  examen,  la  totalité 
de  l’alcool  ingéré  est  brûlée  dans  l’organisme  :  on  ne  retrouve  d’alcool 
dans  aucun  des  excreta.  Or,  cette  combustion  d’alcool  libère  de  l’éner¬ 
gie  ;  donc  l’alcool,  dans  les  conditions  spécifiées,  répond  à  la  seconde 
condition  de  notre  définition. 

L’alcool  peut-il  être  substitué  à  des  quantités  isodynames  de  prc- 
téines,  des  graisses  ou  d’hydrocarbones? 

Des  expériences  d’une  remarquable  précision,  faites  à  l’aide  du  calo¬ 
rimètre  respiratoire  d’Attwater,  ont  établi  que  l’alcool  absorbé  en 
quantité  modérée,  sous  forme  de  vin  étendu  d’eau,  par  doses  frac¬ 
tionnées,  et  pendant  le  repas  (quantité  ne  dépassant  pas  par  jour 
1  litre  de  vin  à  7  p.  100  d’alcool  chez  un  homme  de  70  kilogrammes, 
soit  1  gramme  d’alcool  par  jour  et  par  kilogramme)  peut  être  substitué 
rigoureusement  dans  la  ration  alimentaire  à  une  quantité  is'odyname 
de  protéines,  de  graisses  ou  d’hydrocarobnes. 

Dans  les  conditions  ci-dessus  spécifiées,  de  forme  et  de  quantité, 
l’alcool  peut  donc  être  considéré  comme  un  aliment. 

Toutefois,  même  dans  ces  conditions,  l’alcool  présente  avec  les 
aliments  parfaits,  avec  les  aliments  typiques ,  une  différence  fondamen¬ 
tale.  Tous  les  aliments  typiques  sont,  après  l’absorption,  rapidement 
fixés  dans  les  tissus  sous  forme  de  réserves,  de  sorte  que  l’équilibre 
chimique  du  sang  et  des  tissus  n’est  pas  sensiblement  modifié  par 
l’absorption  de  ces  aliments  typiques.  L’alcool,  au  contraire,  ne  four¬ 
nit  pas  de  réserves,  il  reste  dans  le  sang  ou  dans  les  tissus  jusqu’à 
utilisation,  et,  par  conséquent,  il  rompt,  au  plus  grand  désavantage 
de  leur  fonctionnement  régulier,  l’équilibre  chimique  du  sang  et  des 
tissus. 

Si  donc  V alcool  est  un  aliment,  ce  n’est  pas  un  aliment  typique  :  il 
forme  dans  la  classe  des  aliments  une  catégorie  spéciale. 
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LES  GLANDES  ENDOCRINES,  OU  GLANDES  A  SÉCRÉTION 
INTERNE,  OU  GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 

Sommaire.  — -  Définitions.  Notes  sur  le  thymus  et  l’hypophyse. 

1.  Le  pancréas.  —  a.  Pancréatectomie  et  diabète.  Ablation  du  pancréas  chez  le  chien  ; 
des  accidents  diabétiques  consécutifs  à  la  pancréatectomie  chez  le  chien.  Le  diabète 
dit  pancréatique  ne  résulte  ni  de  la  suppression  de  l’écoulement  du  suc  pancréatique 
dans  l’intestin,  ni  du  traumatisme  opératoire.  Greffes  sous-cutanées  du  pancréas.  Ani¬ 
maux  en  parabiose.  Pancréas,  organe  hémopoïétique.  Deux  hypothèses  sur  l’origine 
du  diabète  pancréatique  :  discussion  et  conclusion.  —  b.  Insuline.  Ilots  de  Langerhans 
et  leur  signification.  Tentatives  diverses  pour  isoler  l’insuline  pancréatique  et  puri¬ 
fication  de  celle-ci.  L’insuline  préparée  est  bien  la  sécrétion  interne  normale  du  pan 
créas.  Action  exercée  par  l’insuline  injectée  chez  l’animal  diabétique  :  sucre  du  sang, 
corps  acétoniques  de  l’urine,  glycogène  du  foie.  Action  temporaire  de  l’insuline  ; 
réinjections  successives.  Propriétés  de  l’insuline.  Action  hypoglycémiante  de  l’insuline 
chez  l’animal  normal.  Accidents  d’hypoglycémie  ou  d’hyperinsulinémie  ;  leur  trai¬ 
tement  par  les  injections  de  glycose.  Hypoglycémie  insulinique  chez  l’homme. 

2.  Les  capsules  surrénales.  —  a.  Capsulectomie.  Ablation  ou  destruction  des  cap¬ 
sules  surrénales  chez  divers  animaux.  Ablation  partielle  ou  ablation  totale  ;  consé¬ 
quences.  La  mort  ne  résulte  pas  du  traumatisme  opératoire,  mais  de  la  suppression 
des  capsules.  Les  capsules,  organes  hémopoïétiques.  Phénomènes  prémorteîs  chez  les 
animaux  opérés  :  asthénie.  Symptômes  cliniques  de  l’insuffisance  surrénale  ;  maladie 
bronzée  d’Addison  :  asthénie,  mélanodermie. —  b.  Adrénaline.  Action  de  l’adrénaline 
sur  les  vaisseaux  et  sur  le  cœur  :  vaso-constriction,  hypertension  ;  phénomènes  acces¬ 
soires.  Signification  physiologique  de  l’adrénaline  :  sécrétion  interne  ou  produit  de 
déchet.  Le  sang  de  la  veine  surrénale  contient  de  l’adrénaline.  Action  des  nerfs 
splanchniques  sur  la  production  d’adrénaline.  Le  sang  artériel  contient  de  l’adréna¬ 
line  :  démonstration  par  l’expérience  d’anastomose  veineuse  surrénalo- jugulaire  entre 
deux  chiens.  Le  nerf  grand  splanchnique  provoque  la  vaso-constriction  abdominale, 
directement  comme  nerf  vaso-constricteur,  indirectement  comme  nerf  adrénalino- 
sécréteur  :  démonstration  à  l’aide,  de  l’anastomose  veineuse  surrénalo-jugulaire  entre 
deux  chiens.  Mécanisme  de  l’hypertension  asphyxique. 

3.  Les  thyroïdes  et  les  parathyroïdes.  — -  Distinction  fondamentale  des  thyroïdes 
et  des  parathyroïdes.  —  a.  Thyroïdectomie  et  parathyroïdectomie.  Ablation  de  goitres 
chez  l’homme  ;  myxœdème  post-opératoire,  exceptionnellement  tétanie.  La  thy¬ 
roïdectomie  globale  ou  thyroparathyroïdectomie  chez  le  chien  provoque  une  tétanie 
mortelle  ;  description  des  accidents  ;  tétanie  chronique  et  tétanie  aiguë.  Thyroïdec¬ 
tomie  et  thyroparathyroïdectomie  du  lapin  ;  suites  de  ces  opérations  et  interpréta¬ 
tion  des  résultats.  La  mort  par  tétanie  relève  de  l’ablation  des  parathyroïdes,  les  acci¬ 
dents  trophiques  relèvent  de  l’ablation  des  thyroïdes  :  expériences  sur  divers  animaux. 
Deux  organes  et  deux  fonctions.  La  tétanie  et  les  troubles  trophiques  ne  sont  pas  la 
conséquence  des  lésions  opératoires,  Greffes  thyroïdiennes  et  parathyroïdiennes;  [ces 


LES  GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


749 


accidents  ne  relèvent  pas  d’actions  nerveuses.  —  b.  Sécrétions  internes  thyroïdienne  et 
parathyroïdienne.  Opothérapie  thyroïdienne.  Thyroïodine  et  sa  signification.  Extrait 
parathyroïdien  et  tétanie.  Tétanie,  manifestation  par  elle-même  banale.  Augmen¬ 
tation  de  la  guanidine  dans  le  sang  et  les  urines  des  animaux  parathyroïdectomisés  ; 
la  tétanie  est-elle  intoxication  guanidique?  Diminution  des  sels  calciques  dans  le  sang 
des  animaux  parathyroïdectomisés  ;  suppression  des  accidents  de  tétanie  par  injec¬ 
tion  de  sels  calciques.  Discussion  et  interprétation  des  faits  observés.  Action  thérapeu¬ 
tique  des  sels  de  chaux  à  l’égard  de  la  tétanie  parathyréoprive.  Tétanie  latente. 
Extrait  parathyroïdien  et  hypercalcémie.  —  Vieilles  idées  sur  un  rôle  attribué  aux 
thyroïdes  dans  la  mécanique  circulatoire. 

4.  La  rate.  —  Effets  de  la  splénectomie. 

5.  Les  glandes  génitales  et  leurs  annexes.  — Castration  chez  l’homme  et  chez 
la  femme.  Caractères  sexuels  secondaires.  Ménopause.  Glande  interstitielle,  son 
autonomie  et  sa  signification.  Corps  jaunes  et  grossesse.  Greffes  ovariennes.  Dévelop¬ 
pement  des  glandes  mammaires. 

fi.  Le  foie.  —  Le  foie,  glande  mixte.  Hépatectomie  ;  fistule  d’Eck  et  ligature  de  l’ar¬ 
tère  hépatique  ;  fistule  d’Eck  inversée  et  hépatectomie.  Phénomènes  primaires 
consécutifs  à  l’hépatectomie  :  accidents  d’hypoglycémie  ;  survie  provisoire,  après 
hépatectomie,  assurée  par  injections  de  glycose.  Phénomènes  secondaires  :  intoxica¬ 
tion  carbamique. 

7.  Les  hormones  et  les  harmozones.  —  Mécanisme  nerveux  et  mécanisme 
humoral.  Hormones  et  harmozones.  Glandes  à  sécrétion  interne  et  système  nerveux. 

Il  existe  dans  l’organisme  un  certain  nombre  d’organes,  désignés 
sous  le  nom  de  glandes  endocrines ,  ou  glandes  à  sécrétion  interne,  ou 
glandes  vasculaires  sanguines. 

L’étude  physiologique  de  ces  glandes  n’est  qu’amorcée  à  l’heure 
présente,  et  on  ne  sait  souvent  rien  de  certain  sur  leurs  fonctions  : 
on  sait  seulement  qu’elles  jouent  un  rôle  nécessaire  ou  utile  à  l’équi¬ 
libre  normal  des  fonctions  organiques,  sans  pouvoir  généralement 
indiquer  quel  est  ce  rôle,  et  que  leur  ablation,  leur  destruction  ou 
leurs  altérations  produisent  des  phénomènes  morbides  plus  ou  moins 
graves. 

Nous  étudierons  spécialement  le  pancréas,  les  capsules  surrénales , 
les  thyroïdes  et  les  parathyroïdes,  la  rate,  les  glandes  génitales  et  leurs 
annexes,  et  le  foie  :  on  ne  connaît  rien  de  bien  précis  sur  le  thymus  et 
sur  Vhypophyse  (1). 

(1)  L 'ablation  du  thymus  a  été  pratiquée  chez  divers  mammifères  adultes  :  chiens, 
chèvres,  cobayes,  etc.,  sans  provoquer  aucun  accident,  sans  déterminer  aucun  change¬ 
ment  appréciable. 

Toutefois,  on  a  noté  quelques  troubles  de  développement,  à  la  suite  de  la  thymec¬ 
tomie  totale,  pratiquée  chez  de  très  jeunes  (dix  jours,  par  exemple)  chiens,  chats  ou 
porcs  :  retard  dans  le  développement  des  os  et  des  dents,  faiblesse  musculaire,  etc. 

On  a  souvent  considéré  le  thymus  comme  un  organe  appelé  à  jouer  un  rôle  seule¬ 
ment  dans  la  première  enfance,  parce  qu’on  admettait  que  cet  organe  présente  son 
développement  maximum  chez  l’enfant  de  deux  ans.  En  fait,  le  thymus  augmente  de 
volume  jusqu’à  quinze  ans  et  ne  commence  vraiment  à  s’atrophier  qu’à  cinquante  ans. 
On  ne  connaît  absolument  rien  de  ses  fonctions. 

L 'ablation  de  l'hypophyse  a  été  pratiquée  chez  divers  animaux  et  par  divers  procédés. 
Les  animaux  ne  survivent  généralement  pas  à  l’opération.  Mais,  la  position  profonde  de 
l’hypophyse  ne  permettant  de  l’atteindre  qu’au  prix  d’un  traumatisme  grave  et  de 
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1.  Le  pancréas . 

«.Pancréatectomie  et  diabète.  — Le  pancréas  joue  un  rôle 
dans  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition  :  il  intervient  dans  les 
phénomènes  d’utilisation  de  la  glycose.  Le  chien  auquel  on  enlève 
la  totalité  du  pancréas  présente,  très  rapidement  après  l’opéra¬ 
tion,  tous  les  symptômes  cliniques  du  diabète  grave  de  l’homme  : 
polyurie,  polydipsie,  polyphagie,  hyperglycémie  et  glycosurie, 
azoturie,  acétonurie,  amaigrissement.  On  observe  les  mêmes 
faits  chez  les  autres  mammifères  dont  le  pancréas  peut  être 
enlevé  en  totalité,  tels  que  le  chat  et  le  singe.  Quand  l’ablation 
du  pancréas  n’est  pas  rigoureusement  totale,  soit  qu’on  l’ait  voulue 
telle  (chien,  par  exemple),  soit  qu’elle  ne  puisse  être  faite  totale 
(porc  par  exemple),  le  diabète  peut  être  plus  ou  moins  léger, 
suivant  la  quantité  de  glande  conservée,  et,  pour  une  quantité 
de  glande  égale  à  un  vingtième  environ  de  la  glande  normale, 
il  n’y  a  aucun  symptôme  diabétique  appréciable.  (Dans  un  certain 
nombre  de  cas  de  diabète  grave,  chez  l’homme,  on  a  constaté, 
à  l’autopsie,  des  lésions  pancréatiques.)  Chez  les  oiseaux  domes¬ 
tiques  (pigeon,  canard),  l’ablation  du  pancréas  ne  produit  pas  le 
diabète. 

La  polyurie,  la  polydipsie,  la  polyphagie  se  manifestent  très  net¬ 
tement  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  F  ablation  totale  du 
pancréas.  La  polyurie  et  la  polydipsie  sont  considérables  :  le  chien 
fournira,  par  exemple,  1  200  centimètres  cubes  d’urine  par  jour  au 
lieu  des  250  centimètres  cubes  qu’il  donnait  avant  l’opération,  et  la 
consommation  des  boissons  est  augmentée  dans  la  même  proportion. 
La  polyphagie  est  extrême  :  on  a  vu  un  chien  de  12  kilogrammes 
dévorer  1  500  grammes  de  viande,  soit  le  huitième  de  son  propre 
poids.  Et  l’on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  cette  discordance  : 
l’animal  mange  une  quantité  énorme  d’aliments  et  maigrit  de  plus 
en  plus  :  l’émaciation  est  telle,  au  bout  de  quelques  semaines,  dans 
les  jours  qui  précèdent  la  mort,  que  le  chien  semble  un  squelette  avec 
« 

lésions  très  étendues,  il  est  difficile  de  savoir  si  les  animaux  meurent,  après  hypophysec¬ 
tomie,  du  traumatisme  opératoire  ou  du  déficit  de  l’organe. 

Les  recherches  faites  pour  mettre  en  évidence  les  propriétés  physiologiques  des 
extraits  d’hypophyse  ne  sont  pas  d’une  interprétation  facile  et  inattaquable.  En  fait, 
elles  n’ont  rien  appris  de  précis  sur  les  fonctions  de  l’hypophyse. 

De  divers  côtés,  on  a  signalé  des  rapports  possibles  entre  des  lésions  ou  des  modifi¬ 
cations  de  l’hypophyse,  le  gigantisme  et  Y  acromégalie  (maladie  dans  laquelle  on  signale, 
entre  autres  symptômes,  un  développement  exagéré  des  mains,  des  pieds,  de  la  mâchoire 
inférieure,  du  nez,  etc.)  ;  mais  tout  cela  est  encore,  au  moins  présentement,  très  problé¬ 
matique. 
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la  peau  collée  sur  les  os  ;  il  a  alors  perdu  le  tiers  de  son  poids,  et  il 
est  dans  un  état  de  faiblesse  musculaire  extrême. 

L’hyperglycémie  et  la  glycosurie  sont  très  précoces.  La  quantité  de 
sucre  du  sang  augmente  tout  aussitôt  après  la  pancréatectomie  ;  elle 
ne  tarde  pas  à  devenir  quatre  ou  cinq  fois  plus  grande  que  la  quantité 
normale  :  on  a  noté,  par  exemple,  5  à  6  p.  1 000  au  lieu  de  1,20  à 
1,40  p.  1000,  chiffres  normaux.  Déjà  quelques  heures  après  l’opéra¬ 
tion,  les  urines  sont  sucrées  ;  elles  le  deviennent  progressivement  de 
pjus  en  plus  jusqu’à  ce  que  leur  taux  en  sucre  atteigne,  chez  le  chien 
nourri  de  viande,  un  maximum  de  6  p.  100  (ce  qui  correspond,  pour 
un  chien  de  12  kilogrammes,  éliminant  1  200  centimètres  cubes 
d’urine,  à  72  grammes  de  sucre  urinaire  par  jour)  :  la  glycosurie  se 
maintient  d’ailleurs  invariablement  considérable  jusqu’à  la  mort  de 
l’animal.  Elle  est  très  accentuée,  même  si  l’animal  est  soumis  au  jeûne 
absolu  ;  elle  augmente  si  l’alimentation  apporte  des  hydrocarbones, 
et  d’autant  plus  que  plus  grande  est  la  ration  hydrocarbonée  ;  si 
l’hydrocarbone  alimentaire  est  de  la  glycose,  de  l’amidon,  ou  en  géné¬ 
ral  un  générateur  de  glycose,  la  totalité  de  l’hydrocarbone  ingéré  se 
retrouve  dans  l’urine,  comme  supplément  de  glycose.  Les  choses  se 
passent  comme  si  l’animal  avait  totalement  perdu  son  pouvoir 
d’utilisation  de  la  glycose. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  le  fait  que  le  quotient  respira¬ 
toire  des  chiens  diabétiques,  même  abondamment  nourris  d’hydrocar¬ 
bones,  est  toujours  inférieur  à  0,80,  comme  il  arrive  quand  un  anima,] 
a  épuisé  ses  réserves  d’hydrocarbones  et  vit  aux  dépens  des  graisses 
et  des  protéines;  il  est  généralement  voisin  de  0,70,  comme  il  arrive 
quand  un  animal  vit  presque  exclusivement  aux  dépens  des  graisses. 
D’ailleurs,  quand  on  fait  ingérer  à  un  chien  normal  privé  d’aliments 
pendant  un  ou  deux  jours  des  hydrocarbones  en  abondance,  son 
quotient  respiratoire  augmente  très  notablement  ;  il  n’augmente  pas, 
par  contre,  chez  le  chien  diabétique  dans  les  mêmes  conditions. 

Le  glycogène  du  foie  diminue  très  rapidement  et  disparaît  totalement 
en  quelques  jours  :  au  bout  de  trois  à  cinq  jours,  on  n’en  trouve  plus 
que  des  traces,  soit  0,06  à  0,07  p.  100,  quantité  cinquante  fois  moindre 
que  la  quantité  normale.  Si  on  fait  ingérer  au  chien  sans  pancréas 
une  ration  riche  en  glycose  ou  en  amidon,  il  ne  se  produit  pas  de  dépôt 
de  glycogène  dans  le  foie,  alors  qu’à  l’état  normal,  on  en  eut  trouvé 
4  à  5  p.  100  au  minimum  :  l’animal  à  perdu  la  propriété  de  fixer  Fhy- 
drocarbone  alimentaire  dans  son  foie,  sous  forme  de  glycogène  :  on 
dit  qu’il  y  a  azoamylie. 

Le  chien  sans  pancréas  présente  une  azoturie  formidable  :  la  quan¬ 
tité  d’azote  urinaire  est  au  moins  quintuplée,  ce  qui  traduit  une  con¬ 
sommation  considérable  des  protéines.  D’ailleurs,  en  général,  l’animal 
ne  se  maintient  pas  en  équilibre  azoté  ;  il  perd  constamment  de 
l’azote  de  ses  tissus  jusqu’à  la  mort  (1). 

(1)  Le  chien  diabétique  par  ablation  totale  du  pancréas  a  totalement  perdu  la  pro¬ 
priété  d’utiliser  le  sucre  de  glycose  :  ses  besoins  énergétiques  doivent  être  couverts 
exclusivement  par  les  protéines  et  par  les  graisses.  En  principe,  ces  besoins  énergé¬ 
tiques  pourraient  être  assurés  par  un  régime  graisses-protéines  suffisamment  abondant, 
et  l’équilibre  azoté  pourrait  être  par  là  assuré.  En  pratique,  il  en  est  tout  autrement, 
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Enfin  on  a  noté  la  présence  en  abondance,  dans  les  urines,  de  corps 
acétoniques  (acide  [î-oxy butyrique,  acide  acétylacétique,  acétone)  : 
leur  quantité  augmente  progressivement  durant  les  jours  qui  suivent 
l’opération,  passant  par  exemple  de  75  milligrammes  (le  premier 
jour)  à  210  milligrammes  (le  septième  jour). 

La  mort  survient  invariablement  dans  le  marasme  le  plus  profond, 
au  bout  de  quatre  à  six  semaines  en  général. 

Le  diabète  expérimental  est-il  la  conséquence  de  la  suppression 
de  V écoulement  du  suc  pancréatique  dans  V intestin?  Non,  car 
si,  chez  le  chien,  on  enlève  toute  la  portion  du  pancréas  accolée 
au  duodénum,  en  n’en  conservant  que  les  cornes,  qui  ne  possèdent 
pas  de  canal  excréteur  débouchant  dans  le  duodénum,  on  n’observe 
pas  le  diabète. 

Le  diabète  expérimental  est-il  la  conséquence  du  traumatisme 
opératoire?  Non,  car  le  traumatisme  opératoire  est  le  même, 
quand  on  enlève  les  neuf  dixièmes,  ou  quand  on  enlève  la  totalité 
du  pancréas  ;  or  le  diabète  ne  se  manifeste  que  pour  l’ablation 
totale. 

La  démonstration  peut  recevoir  une  forme  frappante  ;  on 
enlève  le  corps  et  une  corne  du  pancréas,  et  on  insère  la  seconde 
corne  sous  la  peau  de  l’abdomen,  en  lui  conservant  son  pédicule 
vasculaire,  jusqu’à  ce  que  soient  établies  des  communications 
vasculaires  pancréatico-cutanées  ;  on  sectionne  alors  le  pédicule 
vasculaire  de  la  corne  pancréatique.  L’animal  porteur  de  cette 
greffe  sous-cutanée  du  pancréas  (dont  la  vascularisation  est  assurée 
par  ces  anastomoses  vasculaires  néoformées),  sans  connexions 
nerveuses  ou  vasculaires  normales,  n’est  pas  diabétique  ; 
mais  il  le  devient,  quand  on  enlève  cette  greffe,  bien  que 
l’opération  à  cet  effet  pratiquée  soit  insignifiante,  ne  puisse 
provoquer  aucun  choc  traumatique  et  n’intéresse  que  quelques 
filets  nerveux  cutanés  (1). 

parce  que  les  quantités  de  graisses  et  de  protéines  nécessaires  dépasseraient  les  capa¬ 
cités  digestives  du  chien,  en  raison  de  ce  qu’une  importante  fraction  des  protéines  (envi¬ 
ron  60  p.  100)  fournit  du  sucre  et  devient  dès  lors  inutilisable  par  l’animal. 

(1)  On  a  cité  le  cas  d’un  chien  chez  lequel  la  greffe  pancréatique  sous-cutanée  abdo¬ 
minale  n’avait  contracté  aucune  adhérence  avec  le  plan  musculaire  sous-jacent,  de 
sorte  qu’il  était  possible,  en  saisissant  le  greffon  entre  les  doigts,  de  le  séparer  par  une 
traction  légère  de  ce  plan  musculaire  avec  la  portion  de  la  peau  qui  le  recouvrait  :  le 
pédicule  mésentérique  était  ainsi  attiré  à  travers  l’orifice  qui  faisait  communiquer, 
entre  les  muscles  de  la  paroi,  la  loge  où  était  le  greffon  et  la  cavité  péritonéale.  Il  était 
alors  facile,  à  l’aide  d’une  pince  longuette,  de  comprimer,  à  travers  la  peau,  le  pédicule 
vasculo-mésentérique  du  greffon.  Par  là,  le  greffon  se  trouvait  physiologiquement  éli¬ 
miné  de  l’organisme  ;  on  pouvait  ensuite  l’y  réintégrer  en  enlevant  la  pince.  Le  tableau 
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D'ailleurs,  si  des  lésions  ou  traumatismes  du  système  nerveux 
(piqûre  bulbaire,  arrachement  du  plexus  solaire,  etc.)  peuvent 
provoquer  des  glycosuries,  ils  ne  produisent  jamais  le  diabète  : 
la  glycosurie  nerveuse  est  temporaire  et  résulte  d’une  exagération 
de  la  production  du  sucre  aux  dépens  du  glycogène,  et  non,  comme 
le  diabète,  d’une  diminution  ou  d’une  suppression  du  pouvoir 
utilisateur  de  la  glycose,  ainsi  qlie  nous  l’avons  établi  chapitre  XX, 
p.  539.  On  arrive  aux  mêmes  résultats  chez  les  animaux  en 
parabiose.  Il  est  facile  de  greffer  flanc  à  flanc,  à  l’aide  de  trois 
plans  de  sutures  (sutures  péritonéales,  musculaires  et  cutanées), 
deux  animaux  de  même  espèce  (deux  chiens  par  exemple). 
Des  communications  vasculaires  ne  tardent  pas  à  s’établir,  au 
niveau  des  parties  accolées  entre  les  deux  animaux.  Or,  si  on 
enlève  le  pancréas  à  l’un  des  deux  chiens  vivant  en  parabiose,  il 
ne  devient  pas  diabétique  (le  pancréas  demeuré  en  place  chez 
l’un  des  chiens  suffisant  à  assurer  l’utilisation  du  sucre  chez  les 
deux  animaux)  ;  mais  il  le  devient  dès  qu’on  supprime  par  une 
section  convenable  les  connexions  vasculaires  entre  les  deux 
animaux,  l’opération  nécessaire  étant  une  opération  sans  impor¬ 
tance,  ne  comportant  aucun  traumatisme  sérieux. 

Le  diabète  est  donc  la  conséquence  de  la  suppression  fonctionnelle 
de  la  glande  pancréatique. 

Par  quel  mécanisme  se  produit  le  diabète  expérimental ?  Deux 
hypothèses  sont  possibles  :  ou  le  pancréas  est  le  point  de  départ 
d’excitations,  qui,  réfléchies  par  le  système  nerveux,  agissent 
sur  les  organes  consommateurs  et  utilisateurs  de  la  glycose, 


suivant  fournit  les  résultats  de  l’analyse  du  sang  et  des  urines,  au  point  de  vue  du  sucre, 
au  cours  de  ces  interventions. 


TEMPS 

SUCRE 
du  sang 
p.  1  000  c.  c. 

VOLUME 
de  l’urine 
recueillie 
en  c.  c. 

d 

<D 

W  -3  d 

—  O 

02  O  r-< 

X}  . 

P) 

INTERVENTIONS 

A  i9  heures . . 

A  10  heures.. . . . 
A  12  heures. . . . 
A  14  heures  .... 
A  15  h.  15 . 

1,20 

1,81 

1,86 

1,83 

2,62 

2,38 

1,82 

8,2 

14,6 

17,0 

26,0 

27,0 

62,0 

0 

0 

traces 

traces 

43,1 

40,8 

17,5 

Pose  de  la  pince  sur  le 
pédicule, 

Levée  de  la  pince. 

A  16  h.  15 . 

A  17  h.  30 . 

ârthus.  —  Précis  de  physiologie.  48 

A rt h u s.  —  Précis  de  physiologie. 
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pour  en  provoquer  l’activité  ;  ou  le  pancréas  modifie  la  conipO- 
sition  ou  les  propriétés  du  sang  qui  le  traverse  (organe  hémo- 
poïétique).  La  première  hypothèse  doit  être  rejetée,  puisque  le 
diabète  ne  se  produit  pas  chez  le  chien  à  greffe  pancréatique 
sous-cutanée,  même  quand  on  a  pris  soin  de  supprimer  rigou¬ 
reusement  toutes  les  connexions  nerveuses  normales  du  pan¬ 
créas  ;  le  pancréas  est  un  organe  hémopoïétique . 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  les  faits  suivants.  Si  on 
pratique  l’ablation  du  pancréas  chez  une  chienne  portante, 
quelques  jours  avant  la  mise  bas,  on  constate  que  l’animal  ne 
devient  pas  diabétique,  mais  que  le  diabète  se  manifeste  sans 
retard  si  on  extrait  les  petits  par  une  opération  césarienne,  ou  si 
la  mise  bas  naturelle  se  produit.  Aucune  connexion  nerveuse 
n’existant  entre  les  petits  et  la  mère,  une  seule  possibilité  subsiste  : 
c’est  que  le  pancréas  des  petits  agit  sur  le  sang  qui  le  traverse 
pour  en  modifier  la  constitution,  et  que  ce  sang  ainsi  modifié 
modifie  lui-même  le  sang  maternel  durant  la  traversée  du  pla¬ 
centa.  Le  pancréas  est  donc  un  organe  hémopoïétique . 

A  priori,  on  peut  concevoir  cette  action  hémopoïétique  du  pancréas 
sous  deux  formes  possibles  :  ou  bien  le  pancréas  fabrique  et  déverse 
dans  le  sang  une  substance  nécessaire  à  l’utilisation  de  la  glycose  par 
l’organisme  ;  ou  bien  le  pancréas  détruit  quelque  substance  toxique, 
engendrée  par  un  autre  organe  ou  par  d’autres  organes,  et  qui, 
selon  sa  quantité,  diminuerait  ou  supprimerait  le  pouvoir  normal 
d’utilisation  de  la  glycose. 

Dans  la  première  hypothèse,  la  pancréatectomie  supprimant  la 
substance  sécrétée  par  le  pancréas,  l’organisme  ne  disposerait  plus  de 
l’instrument  nécessaire  à  P  utilisation  du  sucre,  et  le  diabète  en  serait 
la  conséquence.  Dans  la  seconde  hypothèse,  la  pancréatectomie  éli¬ 
minant  l’organe  capable  de  détruire  l’hypothétique  substance  toxique, 
celle-ci  s’accumulerait  dans  l’organisme,  s’opposerait  à  l’utilisation 
du  sucre,  et  le  diabète  serait  réalisé. 

La  seconde  hypothèse  ne  saurait  être  retenue.  Si,  en  effet,  le  sang 
de  l’animal  diabétique  renfermait  l’hypothétique  substance  toxique, 
on  devrait  vraisemblablement,  en  l’injectant  en  notable  quantité 
dans  les  veines  d’un  animal  normal,  provoquer  au  moins  une  hyper¬ 
glycémie  et  une  glycosurie  temporaires  ;  ou  encore,  on  devrait,  en 
pratiquant  une  telle  injection  chez  un  animal  présentant  un  diabète 
modéré  (ablation  de  la  presque  totalité  du  pancréas),  augmenter  l’hy¬ 
perglycémie  et  la  glycosurie,  au  moins  quelque  peu  et  au  moins 
temporairement.  Or,  on  ne  provoque  pas  la  moindre  glycosurie  dans 
le  premier  cas,  et  on  ne  provoque  pas  la  moindre  exagération  de  la 
glycosurie  dans  le  second. 

La  première  hypothèse  semble  ainsi  s’imposer.  Mais,  durant  long¬ 
temps,  on  n’a  pas  pu  la  justifier  par  une  démonstrationAxpérimen- 


LES  GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 


755 


taie  directe.  On  avait  songé  (assimilant  ainsi  le  pancréas  glande  à 
sécrétion  interne  au  pancréas  glande  digestive)  à  retirer  la  substance 
active  par  macération  du  tissu  pancréatique  dans  l’eau,  par  exemple. 
Or  de  telles  macérations,  injectées  sous  la  peau,  dans  le  péritoine  ou 
dans  les  veines  du  chitn  diabétique  (par  ablation  totale  du  pan¬ 
créas),  ne  suppriment  pas  les  manifestations  diabétiques.  On  sait 
aujourd’hui  que  la  cause  de  cet  insuccès  réside  dans  le  fait  de  la  des¬ 
truction  du  principe  actif  du  pancréas  par  les  diastases  protéoly¬ 
tiques  de  cet  organe.  En  procédant  suivant  une  technique  délicate  et 
complexe,  qu’il  est  inutile  de  décrire  ici,  on  a  pu  préparer,  à  l’état  de 
puretérelative,  ce  principe  actif,  qu’on  désigne  sous  le  nom  d 'insuline. 

b.  Insuline.  —  On  sait  que  le  pancréas  est  histologiquement 
un  organe  double  :  il  comprend  des  acini  glandulaires,  dont  les 
cellules  sécrètent  le  suc  pancréatique,  et  des  amas  cellulaires 
(indépendants  des  acini,  entre  lesquels  ils  sont  logés),  groupés 
autour  des  vaisseaux  sanguins  et  ne  possédant  pas  de  canaux 
excréteurs  ( îlots  de  Langerhans  ou  îlots  endocrines )  :  les  cellules 
des  acini  et  les  cellules  des  îlots  présentent  des  différences  mor¬ 
phologiques  et  des  différences  de  colorabilité,  légères  d’ailleurs. 
On  a  pu  démontrer  que  les  îlots  président  à  l’utilisation  intra¬ 
organique  du  sucre,  comme  les  acini  président  à  l’élaboration 
du  suc  pancréatique.  Si,  en  effet,  on  pratique  la^ligature  des 
canaux  pancréatiques,  on  constate  que  les  cellules  des  acini 
dégénèrent  assez  rapidement,  tandis  que  les  cellules  des  îlots 
se  maintiennent  en  état  d’intégrité  parfaite.  Or,  dans  ces  condi- 
:  tions,  le  diabète  ne  se  produit  pas. 

Les  tentatives  ayant  pour  but  ..d’isoler  l’insuline  peuvent  se  ranger 
en  quatre  catégories.  1°  On  a  fait  des  extraits  de  pancréas  prélevés 
\  assez  longtemps  après  la  ligature  des  canaux  excréteurs  pour  que 
l’atrophie  des  acini  soit  complète,  le  pancréas  étant  ainsi  réduit 
à  sa  portion  endocrine.  2°  On  a  fait  des  extraits  de  pancréas  de  fœ¬ 
tus  de  veaux  extraits  de  la  cavité  utérine  aux  quatrième  et  cinquième 
mois  de  leur  développement  ;  or,  à  ce  moment,  les  cellules  des  îlots 
ont  acquis  leur  plein  développement  histologique  et  fonctionnel, 
|  tandis  que  les  cellules  des  acini  sont  encore  inhabiles  à  produire  les 

Î  diastases  protéolytiques.  3°  On  a  fait  des  extraits  d’ îlots  de  Langer¬ 
hans  recueillis  chez  certains  poissons  ( Lophius  piscatorius,  en  parti¬ 
ra  culier),  où  ils  forment,  dans  la  cavité  générale  du  corps,  de  petites 
i  masses  totalement  indépendantes  du  pancréas  digestif.  4°  On  a  enfin 
fait  des  extraits  alcooliques  de  pancréas  d’animaux  domestiques 
n  adultes  :  l’alcool  à  80  p.  100  dissout  en  effet  l’insuline,  tout  en  précipi- 
tant  les  protéines  et  les  diastases  pancréatiques.  On  a  coutume  a  aci¬ 
difier  l’alcool  employé,  ce  qui  a  le  double  avantage  d’assurer  une 
i  précipitation  plus  complète  des  protéines  et  des  diastases  et  de  préser- 
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ver  l’insuline  de  la  destruction  qu’elle  subit  assez  facilement  dans 
les  milieux  alcalins.  JSTous  nous  bornons  ici*  naturellement,  à  indiquer  le 
principe  de  la  préparation. 

On  a  ensuite  purifié  l’insuline  par  des  procédés  divers,  ayant  pour 
but  d’assurer  une  désalbumination  aussi  parfaite  que  possible,  et 
d’éliminer  divers  éléments  irritants  ou  toxiques,  qui  l’accompagnent 
dans  l’extrait  alcoolique,  afin  de  pouvoir  l’injecter  sans  danger  chez 
les  animaux  d’expérience,  et  chez  les  hommes  diabétiques. 

Pour  établir  que  l’insuline  ainsi  obtenue  est  bien  le  produit 
actif  du  pancréas,  on  l’a  fait  agir  sur  les  animaux  présentant  le 
diabète  expérimental  à  la  suite  de  la  pancréatectomie  totale. 

Injectons  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  du  chien  diabétique 
une  quantité  convenable  d’insuline  :  nous  constatons  que  la 
proportion  du  sucre  du  sang  diminue,  que  la  quantité  du  sucre 
éliminé  par  les  urines  s’annule,  ou  tout  au  moins  diminue  très 
notablement,  que  les  corps|acétoniques  disparaissent  générale¬ 
ment  des  urines,  que  le  foie  est  capable  de  faire  des  réserves  de 
glycogène,  et  enfin  que  l’organisme  peut  utiliser  le  sucre,  ainsi 
qu’il  résulte  de  la  valeur  du  quotient  respiratoire  (il  est  devenu 
supérieur  à  0,80,  au  moins  si  le  chien  reçoit  une  suffisante  propor¬ 
tion  d’hydrocarbones  dans  son  alimentation,  et  cette  valeur 
correspond  à  une  indéniable  utilisation  de  sucre). 

Voici  quelques  données  numériques  pour  fixer  les  idées.  Un  chien 
de  11  kilogrammes  a  subi  l’ablation  totale  du  pancréas  :  en  quatorze 
jours,  il  a  perdu  2  kilogrammes,  soit  environ  18  p.  100  de  son  poids. 

A  ce  moment,  son  sang  contient  3,85  p.  1  000  de  sucre  ;  on  injecte  de 
l’insuline  :  trois  heures  plus  tard,  le  sang  ne  contient  plus  que  1  p.  1 000 
de  sucre.  Avant  l’injection  d’insuline,  le  chien  éliminait  parles  urines 
en  trois  heures  63§r,5  de  sucre  ;  pendant  les  trois  heures  suivant  f  in-  i 
jection  d’insuline,  il  n’en  élimine  plus  que30§r,5  ;  et  pendant  les  trois  l 
heures  suivantes  0§r,5.  Avant  l’injection  d’insuline,  les  urines  de 
vingt-quatre  heures  contenaient  187  milligrammes  de  corps  acéto- 
niques  ;  pendant  les  vingt-quatre  heures  suivant  l’injection,  il  n’y  a 
pas  de  corps  acétoniques  (ou  seulement  des  traces)  dans  les  urines. 

Le  foie  du  chien  diabétique  a  perdu  en  quelques  jours  la  totalité  de 
son  glycogène  et  n’en  retient  pas  quand  on  fait  prendre  à  l’animal  des 
hydrocarbones  abondants  dans  sa  nourriture.  Le  foie  du  chien  dia¬ 
bétique  soumis  à  l’action  de  l’insuline  (surtout  si  de  multiples  injec¬ 
tions  d’insuline  ont  été  faites  pendant  quelques  jours)  contient  du 
glycogène  :  on  en  a  même  trouvé  jusqu’à  12  p.  100,  quand  on  a  pré¬ 
levé  le  foie  quelques  heures  après  avoir  fait  ingérer  par  l’animal  du 
sucre  en  abondance. 

Enfin,  on  a  trouvé  un  quotient  respiratoire  de  0,90  chez  un  chien 
diabétique  traité  à  l’insuline  et  ayant  reçu  un  repas  très  riche  en  hydro- 
carbones. 
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Il  n’est  donc  aucune  des  manifestations  diabétiques  qui  ne  cède 
devant  l’insuline.  Mais  l’action  de  l’insuline  est  fugace  :  en  général, 
elle  ne  dure  que  quelques  heures  (huit  heures,  douze  heures, 
exceptionnellement  vingt-quatre  heures),  après  quoi  les  phé¬ 
nomènes  diabétiques  se  reproduisent  intégralement.  Toutefois, 
on  peut  les  faire  disparaître  de  nouveau  ou  les  empêcher  de  se 
reproduire,  en  injectant  de  Tinsuline  à  intervalles  assez  rappro¬ 
chés  (trois  ou  quatre  fois  par  jour,  par  exemple)  :  en  procédant 
ainsi,  on  a  pu  entretenir  la  vie  des  animaux  des  mois  et  même  des 
années  (deux  ans  dans  un  cas),  sans  que  l’animal  se  comporte 
autrement  qu’un  animal  normal,  sans  que  l’amaigrissement  se 
produise,  etc.  Bien  entendu,  dès  qu’on  cesse  d’administrer  l’insu¬ 
line,  les  accidents  se  reproduisent  et  évoluent  régulièrement 
(glycosurie,  acétonurié,  etc.). 

L’insuline  est  donc  bien  le  produit  de  la  sécrétion  interne  du 
pancréas  présidant  à  l’utilisation  du  sucre  de  glycose  dans  l’éco¬ 
nomie.  Sans  doute,  on  a  pu,  en  traitant  divers  organes  par  les 
procédés  qui  ont  permis  de  préparer  l’insuline  pancréatique, 
obtenir  des  extraits  capables  de  diminuer  chez  le  chien  diabétique 
l’hyperglycémie  et  la  glycosurie  ;  mais,  à  quantité  égale  de 
matière  première,  le  pancréas  est  beaucoup  plus  riche  en  insuline, 
incomparablement  plus  riche  en  insuline  que  tout  autre  tissu. 
Il  est  vraisemblable  (des  recherches  ultérieures  seules  permet¬ 
tront  de  savoir  si  cette  vraisemblance  est  une  vérité  scientifique) 
que  l’insuline  des  divers  tissus  est  une  insuline  d’importation, 
insuline  produite  par  le  pancréas,  livrée  par  lui  au  sang,  et  cédée 
par  ce  dernier  aux  tissus  pour  leur  permettre  d’utiliser  le  sucre 
que  leur  apporte  aussi  le  sang.  Notons  simplement,  à  titre  de 
justification  provisoire,  que  le  sang  et  l’urine  du  chien  normal 
contiennent  de  l’insuline,  manifestable  par  son  action  hypo¬ 
glycémiante,  tandis  que  le  sang  et  l’urine  du  chien  sans  pancréas 
n’en  contiennent  pas  :  en  serait-il  ainsi,  si  des  organes  autres  que 
le  pancréas  fabriquaient  de  l’insuline? 

L’insuline  est  soluble  dans  l’eau,  dans  l’eau  salée  à  1  p.  100,  dans  la 
glycérine,  dans  l’alcool  (pour  préciser  :  l’insuline  est  soluble  dans 
l’alcool  aqueux  contenant  moins  de  90  p.  100  d’alcool;  elle  est  inso¬ 
luble  dans  l’alcool  à  92  p.  100  ;  elle  est  précipitée  de  ses  solutions 
aqueuse  et  glycérinée,  quand  on  leur  ajoute  de  l’alcool  absolu  en  quan¬ 
tité  suffisante  pour  que  le  mélange  contienne  au  moins  92  p.  100  d’al¬ 
cool).  L’insuline  est  insoluble  dans  les  dissolvants  des  graisses  (chloro¬ 
forme,  éther,  benzine,  acétone). 
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L’insuline  est  assez  résistante  à  Faction  de  la  chaleur  quand  elle 
est  en  milieu  acidulé  (elle  conserve  presque  toute  son  activité  après 
deux  heures  de  chauffe  à  100°)  ;  mais  elle  est  très  peu  résistante  à  l’ac¬ 
tion  de  la  chaleur  quand  elle  est  en  milieu  alcalin  (elle  est  presque 
totalement  détruite  après  dix  minutes  de  chauffe  à  100°). 

Elle  est  précipitée  par  le  chlorure  de  sodium  ou  par  le  sulfate  d’am¬ 
moniaque,  dissous  à  saturation.  Elle  est  précipitée  par  l’acide  picrique, 
par  l’acide  phosphotungstique,  par  l’acide  trichloracétique. 

Elle  est  détruite  par  les  diastases  protéolytiques,  pepsine,  papaïne, 
trypsine. 

L’action  hypoglycémiante  de  l’insuline  ne  se  manifeste  pas 
seulement  chez  les  animaux  diabétiques,  mais  d’une  façon  géné¬ 
rale  chez  tous  les-  animaux  présentant  de  l’hyperglycémie,  quelle 
que  soit  la  cause  de  cette  dernière  :  injection  intraveineuse 
surabondante  de  sucre,  piqûre  du  point  glycosurique  du  plancher 
du  quatrième  ventricule,  asphyxie  lente,  injection  ^d’adréna¬ 
line,  etc. 

Elle  s’exerce  encore  chez  le  sujetAiormal  présentant  une  gly¬ 
cémie  normale. 

On  a  fait  à  ce  sujet  d’intéressantes  observations  chez  le  lapin. 
Injectons  dans  les  veines  d’un  lapin  normal  une  quantité  modérée 
d’insuline  :  il  se  produit  une  diminution  rapide  du  sucre  du  sang, 
qui  tombe,  par  exemple,  en  une  heure  de  1,10  à  0,55  p,  1  000  ; 
après  quoi  la  proportion  de  sucre  du  sang  augmente  lentement, 
mais  progressivement,  pour  recouvrer  sa  valeur  normale  au  bout 
de  quelques  heures  (huit  heures,  par  exemple," après  l’injection 
d’insuline).  Si  la  dose  d’insuline  injectée  est  plus  considérable, 
on  note  une  chute  plus  brusque  et  plus  profonde  de  la  glycémie. 
Or,  quand  la  proportion  de  sucre  du  sang  tombe  à  0,40  p.  1  000 
environ  (chez  le  lapin),  des  accidents  remarquables  se  produisent, 
qu’on  peut  appeler  accidents  d'hypoglycémie  (ce  qui  présentement 
veut  dire  simplement:  accidents  s’observant  quand  s’est  établie 
l’hypoglycémie  insulinique),  qu’on  pourrait  appeler  aussi  acci¬ 
dents  d'hyperinsulinémie  (ce  qui  veut  dire  simplement  ;  accidents 
s’observant  quand  une  grande  quantité  d’insuline  a  été  introduite 
dans  le  sang,  assez  grande,  pourrait-on  ajouter,  pour  abaisser 
considérablement  la  teneur  du  sang  en  sucre). 

Après  quelques  prodromes  peu  caractéristiques  (prostration, 
accélération  respiratoire,  etc.),  le  lapin  présente  de  violentes 
convulsions,  intéressant  la  totalité  des  muscles  du  corps,  se  pro¬ 
duisant  par  crises  successives,  séparées  par  des  périodes  de  dépres- 
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sion,  qui  s’accentuent  progressivement  jusqu’au  coma  le  plus 
complet.  Selon  que  la  dose  d’insuline  injectée  a  été  très  grande, 
ou  plus  modérée,  la  mort  survient,  ou  bien,  au  bout  de  quelque 
temps,  les  accidents  rétrogradent  :  les  crises  deviennent  de  moins 
en  moins  intenses  et  fréquentes,  et  finalement  le  rétablissement 
total  se  produit. 

On  a  observé  des  faits  équivalents  chez  divers  animaux  et  chez 
l’homme.  Chez  le  chien  et  chez  le  chat,  l’hypoglycémie  se  produit 
très  nette,  et,  si  la  dose  d’insuline  est  suffisante,  les  accidents  d’hypo- 
glycémie  se  manifestent  :  les  prodromes  de  l’état  convulsif  sont  plus 
nets  que  chez  le  lapin  (et  le  cobaye)  :  une  hyperexcitabilité  remar¬ 
quable  précède  les  convulsions,  dont  les  crises  successives,  plus  net¬ 
tement  distinctes  que  celles  du  lapin,  sont  séparées  par  des  périodes 
de  contractures  musculaires  ou  de  tremblements.  Chez  le  cheval,  la 
chèvre,  le  mouton,  on  a  constaté  l’hypoglycémie  insulinique,  mais  on 
n’a  pas  engendré  de  crises  convulsives.  Chez  l’homme  enfin,  l’insuline 
produit  l’hypoglycémie  et  divers  accidents,  quand  sa  dose  est  suffi¬ 
sante.  Les  premiers  accidents  ou  malaises  se  produisent  quand  la 
proportion  du  sucre  du  sang  tombe  à  0,75  p.  1 000  :  ce  sont  des  sensa¬ 
tions  de  fatigue  et  de  faim,  de  l’agitation  et  de  l’anxiété,  des  sueurs 
abondantes.  Si  la  glycémie  s’abaisse  à  0,50  p.  1  000  environ,  on  con¬ 
state  des  trémulations  musculaires  et  de  l’incoordination  motrice  (les 
convulsions  sont  éminemment  rares,  et  du  reste  atténuées,  chez 
l’homme).  Si  la  glycémie  s’abaisse  à  0,35  p.  1000,  le  sujet  délire  et 
tombe  finalement  dans  le  coma. 

On  peut  démontrer  que  l’hypoglycémie  consécutive  à  une  injection 
d’insuline  chez  le  chien  non  diabétique  n’est  pas  la  conséquence  d’une 
diminution  de  la  glycogenèse  hépatique.  Supposons  que,  disposant 
d’un  chien  à  fistule  d’Eck  inversée  (p.  796),  on  détermine  la  teneur  en 
sucre  de  son  sang,  à  la  suite  de  l’injection  d’une  quantité  donnée 
d’insuline  ;  supposons  que,  le  lendemain,  aussitôt  après  avoir,  sur 
le  même  animal,  procédé  à  l’hépatectomie  totale,  on  répète  très 
exactement  le  même  essai  :  on  reconnaît  que  l’hypoglycémie  pro¬ 
voquée  est  la  même  dans  les  deux  cas. 

L’hypoglycémie  consécutive  à  l’hépatectomie  notée  ci-devant 
(p.  518),  et  dont  on  retrouve  la  trace  dans  le  tableau  suivant  (la  gly¬ 
cémie  passant  de  0,125  p.  100  à  0,097  p.  100  à  la  suite  de  la  seule 
hépatectomie),  est  la  conséquence  de  l’arrêt  de  la  production  de  sucre 
par  le  foie  pendant  que  la  destruction  intra-organique  du  sucre  se 
poursuit.  L’hypoglycémie  consécutive  à  l’injection  d’insuline  est  la 
conséquence  de  l’exagération  de  la  consommation  du  sucre  pendant 
que  la  production  se  poursuit  au  niveau  du  foie.  Nous  donnons  à 
titre  d’exemple  les  résultats  qui  sont  réunis  dans  le  tableau  suivant. 

Les  nombres  inscrits  en  ce  tableau  correspondent  aux  quantités 
de  sucïe,  exprimées  en  grammes;  contenues  dans  100  centimètres 
cubes  de  sang.  Les  dosages  de  sucre  ont  été  faits  sur  de  très  petites 
quantités  de  sang,  pour  ne  pas  modifier  la  glycémie  de  l’animal  en 
pratiquant  un  important  prélèvement  de  sang. 
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19  février,  foie  en  place. 

20  février,  foie  extirpé. 

A  9  heures . 

0,105 

0,125 

A  9  h.  30 . 

0,105 

De  9  h.  à  9  h.  30, 
Hépatectomie. 
0,097 

Tn j  ection  d’ insuline . 

A  10  heures . 

0,043 

0,052 

A  10  h.  30 . . 

0,052 

0,045 

Les  accidents  d’hypoglycémie  disparaissent  quand  on  injecte 
dans  les  veines  ou  sous  sa  peau  du  sujet  de  la  glycose  (1/2  à 
1  gramme  par  kilogramme,  par  exemple)  :  la  restauration  est 
extrêmement  rapide  ;  elle  se  produit  même  si  l’animal  était 
tombé  dans  le  coma  :  dans  ce  cas,  la  restauration  se  fait  en 
deux  étapes  :  1°  le  coma  disparaît  pour  faire  place  à  un  état 
convulsif  ou  semi-convulsif  (suivant  les  espèces)  ;  2°  l’état  con¬ 
vulsif  ou  semi-convulsif  de  retour  s’efface  lui-même  très  rapi¬ 
dement. 

La  glycose  et  lamaltose  sont  les  seuls  hydrocarbones,  physiolo¬ 
giques,  capables  de  faire  disparaître  les  accidents  d’hypoglycémie, 
quand  on  les  injecte  sous  la  peau  ou  dans  les  veines. 

Il  ne  nous  appartient  pas  d’étudier  l’action  thérapeutique  de  l’in¬ 
suline  chez  l’homme  diabétique,  ou  de  préciser  les  conditions  de  son 
emploi  ;  qu’il  nous  suffise  de  dire  que  les  choses  se  passent  chez  l’homme 
diabétique  comme  chez  le  chien  diabétique  (par  ablation  du  pan¬ 
créas). 

2.  Les  capsules  surrénales. 

a.  Capsulectomie.  — On  a  pratiqué  l’ablation  ou  la  destruc¬ 
tion  des  capsules  surrénales  chez  le  chat,  le  lapin,  le  chien,  le 
cobaye,  le  rat,  la  grenouille,  le  triton,  l’anguille.  Les  conséquences 
de  cette  opération  ont  été  plus  particulièrement  étudiées  chez  le 
chat,  le  lapin  et  la  grenouille. 

Si,  chez  Je  chat,  on  pratique  la  double  capsulectomie,  l’animal  meurt 
en  trente-six  à  cent  trente  heures  (moyenne  soixante-huit  heures)  ;  si 
on  pratique  la  capsulectomie  unilatérale,  l’animal  survit  sans  présenter 
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d’accidents.  Si  on  enlève  une  capsule  en  totalité  et  une  partie  de  l’autre, 
tantôt  l’animal  survit,  après  avoir  présenté  des  accidents  plus  ou 
moins  graves,  tantôt  il  meurt.  Si  on  pratique  la  double  capsulectomie, 
en  deux  séances  espacées  de  quelques  jours,  il  y  a  mort  de  l’opéré, 
mais  la  survie  serait  (a-t-on  parfois  prétendu)  plus  longue  qu’à  la 
suite  de  la  double  capsulectomie,  en  une  seule  séance  :  elle  serait  de 
vingt  à  trois  cent  trente  heures  (moyenne  de  cent  trente-quatre 
heures). 

Chez  le  lapin ,  on  observe  des  faits  analogues  :  la  mort  se  produit  en 
cinq  à  six  jours,  après  la  double  capsulectomie  en  une  séance  ;  elle 
se  produirait  moins  vite  après  la  double  capsulectomie  en  deux 
séances,  et  d’autant  moins  vite  que  les  deux  séances  sont  plus  éloi¬ 
gnées  (survie  de  huit  jours  pour  un  intervalle  de  cinq  jours  ;  survie  de 
douze  jours  pour  un  intervalle  de  vingt-quatre  jours  ;  survie  de  seize 
jours  pour  un  intervalle  de  cent 
six  jours).  Les  capsulectomies 
partielles  (il  convient  de  con¬ 
server  au  moins  un  dixième  de 
la  masse  capsulaire)  sont  sans 
action,  ou  provoquent  la  mort, 
chez  le  lapin,  comme  chez  le 
chat,  et  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions.  On  a  signalé  chez  le  lapin, 
exceptionnellement,  des  cas  de 
survie  après  la  double  capsulec¬ 
tomie,  pratiquée  en  deux  séan¬ 
ces  espacées  de  quelques  jours  ; 
mais  on  peut  se  demander  si, 
dans  ces  cas  exceptionnels,  il  n’y 
avait  pas  quelques  capsules 
accessoires  :  on  en  aurait  en  effet 
signalé  la  présence  chez  les 
lapins. 

Les  résultats  sont  semblables 
pour  le  chien  (mort  en  vingt  à 
trente  heures,  après  double  cap¬ 
sulectomie)  ;  pour  le  cobaye 
(mort  en  quinze  à  vingt  heures,  après  double  capsulectomie  en  une 
séance  ;  mort  en  quinze  à  quarante-huit  heures,  après  double 
capsulectomie  en  deux  séances)  ;  pour  le  rat,  pour  le  pigeon  (mort 
en  vingt-quatre  heures)  ;  pour  la  grenouille  (ablation  ou  destruc¬ 
tion  par  ignipuncture,  mort  en  deux  à  douze  jours). 

Des  nombreux  faits  expérimentaux  publiés,  on  peut  conclure 
que  l’ablation  des  deux  capsules  entraîne  la  mort  ;  que  l’ablation 
d’une  capsule  et  d’une  partie  de  l’autre  a  des  conséquences 
variables  suivant  l’espèce  animale  considérée,  et,  pour  une  espèce 
donnée,  suivant  la  quantité  de  capsule  conservée  et  suivant 
sa  vitalité.  En  général,  la  conservation  de  la  dixième  partie 


Fig.  178.  —  Capsules  surrénales 
de  lapin. 

C sd,  C sg,  capsules  ;  E d,  E<7,  reins  ; 
U  d,  U  g,  uretères  ;  A,  aorte  ;  V,  veine 
cave. 
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des  capsules  surrénales  suffit  à  écarter  tout  accident,  pourvu 
que  le  fragment  conservé  renferme  une  certaine  quantité  de  la 
substance  médullaire  de  la  capsule  surrénale. 

La  mort ,  après  double  capsulectomie ,  est-elle  la  conséquence 
du  traumatisme  opératoire ,  ou  de  la  suppression  des  capsules? 

La  première  hypothèse  n’est  guère  admissible,  car  on  peut 
ouvrir  l’abdomen,  tirailler  les  capsules,  sectionner  et  déchirer  les 
tissus  voisins  sans  provoquer  la  mort,  pourvu  que  les  capsules 
ne  soient  pas  nécrosées  ;  car  les  excitations  et  les  destructions  sont 
aussi  graves  dans  le  cas  d’ablation  d’une  capsule  et  d’une  partie 
de  l’autre  (opération  qui  n’entraîne  pas  nécessairement  la  mort) 
que  dans  le  cas^d’ablation  totale  (opération  qui  entraîne  néces¬ 
sairement  la  mort).  Pour  répondre  catégoriquement  à  la  question, 
il  faudrait  pouvoir,  après  avoir  pratiqué  la  capsulectomie  unila¬ 
térale,  greffer  la^seconde  capsule  sous  la  peau,  constater  la  survie 
de  l’animal  porteur  de^cettej greffe,  et  enfin  provoquer  les  acci¬ 
dents  caractéristiques^  la  mort'Jdans  les  délais  ordinaires  par 
ablation  de  la  capsule  greffée.  Mais,  les  connexions  des  capsules 
surrénales  ne  permettent  pas  de  les  attirer  sous  la  peau, 
sans  sectionner  leur  pédicule  vasculaire  ;  et,  d’autre  part,  les 
capsules,  isolées  de  ce  pédicule  et  insérées  sous  la  peau,  ne  con¬ 
stituent  pas  des  greffes  vivaces  et  ne  tardent  pas  à  se  résorber. 

On  a  toutefois  signalé  un  cas  exceptionnel  où  une  greffe  vivace  a 
pu  être  obtenue.  En  opérant  sur  trente  lapins,  dont  on  transplan¬ 
tait  une  capsule  surrénale,  totalement  détachée  de  son  pédicule  vas¬ 
culaire,  dans  le  rein  incisé  pour  la  recevoir,  on  a  obtenu  une  fois  (une 
fois  seulement)  les  résultats  suivants  :  cent  deux  jours  après  la  trans¬ 
plantation,  l’ablation  de  la  seconde  capsule  n’a  entraîné  aucun  acci¬ 
dent  pendant  une  période  de  neuf  semaines  :  la  capsule  transplantée 
a  donc  rempli  ses  fonctions,  comme  si  elle  était  demeurée  en  place. 
L’ablation  du  rein  et  de  la  capsule  contenue  dans  sa  profondeur  a, 
par  contre,  provoqué  les  accidents  classiques  succédant  à  la  capsulec¬ 
tomie  double  et  la  mort  en  trois  jours.  Il  serait  désirable  que  cet 
essai  fût  repris. 

Comment  se  produit  la  mort  à  la  suite  de  la  double  capsulectomie? 
Est-ce  par  suppression  d’une  action  nerveuse,  née  à  leur  niveau 
et  allant  se  réfléchir  dans  les  centres  nerveux,  pour  régler  une 
fonction  organique  importante,  d’ailleurs  indéterminée?  Est-ce 
par  suppression  d’une  action  hémopoïétique?  La  première  hypo¬ 
thèse  est  peu  vraisemblable,  car  les  délabrements  les  plus  variés 
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et  les  plus  graves,  pratiqués  dans  la  sphère  des  capsules,  ne  pro¬ 
duisent  pas  d’accidents  graves  ;  toutefois,  les  expériences  de 
greffe  pourraient  seules  donner  une  certitude  à  ce^sujet  :  nous 
venons  de  rapporter  les  résultats  du  seul  essai  de  greffe  qui  ait 
réussi  ;  avant  de  conclure  fermement,  attendons  des  documents 
complémentaires. 

Provisoirement,  donc,  et  en  attendant  que  nous  puissions  l’af¬ 
firmer,  nous  admettrons  que  les  capsules  ont  une  fonction  hémo - 
poïétique . 

Détruisent-elles  une  substance  contenue  dans  le  sang,  nuisible  à 
l’organisme?  Produisent-elles  une  substance  nécessaire  à  l’organisme, 
pour  la  céder  au  sang?  On  ne  saurait  répondre  à  ces  questions,  car  les 
expériences  réalisées  ne  fournissent  aucune  conclusion  ferme.  On  a  pré¬ 
tendu  démontrer  que  le  sang  des  animaux  acapsulés,  dans  les  pé¬ 
riodes  prémortelles,  est  toxique  :  en  l’injectant  dans  les  veines  d’un 
animal  ayant  subi  l’ablation  d’une  capsule  et  demie,  on  aurait  préci¬ 
pité  la  mort  ;  mais  cette  conclusion  est  prématurée,  car  la  mort  ne 
survient  pas  à  date  fixe,  après  cette  opération.  Notons  que  l’injection 
du  sang  d’un  animal  acapsulé  mourant  à  un  animal  sain  ne  provoque 
aucun  accident,  et  que  l’injection  d’extraits  capsulaires  à  des  ani¬ 
maux  acapsulés  ne  produit  aucune  prolongation  certaine  de  la 
survie. 

Parmi  les  symptômes  décrits  chez  les  animaux  acapsulés,  on  a 
relevé  les  suivants  (chat).  Dans  les  premières  heures  qui  suivent 
l’opération,  on  ne  note  aucun  phénomène  morbide  ;  dans  les  pre¬ 
miers  jours,  on  ne  note  qu’une  diminution  de  l’appétit. 

Pendant  les  vingt-quatre  à  trente  heures  qui  précèdent  la  mort, 
le  chat  demeure  en  général  immobile,  et,  s’il  doit  se  mouvoir,  il 
manifeste  de  la  faiblesse  (asthénie),  ou,  peut-être  vaudrait-il 
mieux  dire,  de  la  fatigue,  et  de  l’incertitude  dans  les  mouvements 
des  membres  postérieurs.  L’apathie  et  l’asthénie  augmentent  en 
même  temps  que  baisse  la  température  ;  la  respiration  devient 
lente  et  progressivement  insuffisante  ;  les  battements  du  cœur 
sont  lents  et  affaiblis  ;  la  pression  sanguine  est  abaissée  ;  on  note 
quelques  troubles  digestifs  ;  la  mort  survient  sans  convulsions. 

Ces  divers  symptômes  sont  à  rapprocher  des  symptômes  cli¬ 
niques  de  V insuffisance  surrénale .  Cette  insuffisance  évolue  vers 
la  cachexie  et  la  mort  tantôt  sous  forme  aiguë,  tantôt  sous  forme 
chronique  avec  poussées  aiguës.  On  peut  noter  une|asthénie 
profonde  sans  émaciation,  empêchant  l’accomplissement  de  tout 
travail  physique  :  tout  mouvement  détermine  une  fatigue  extrême 
et  constitue  même  un  danger,  car  il  expose  aux  syncopes.  C’est  là 
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le  symptôme  le  plus  frappant  ;  mais  on  peut  également  noter  des 
troubles  digestifs  et  un  abaissement  très  net  de  la  pression  san¬ 
guine. 

'Dans  la  maladie  bronzée  d’Addison,  on  relève  tous  les  sym¬ 
ptômes  de  rinsuffîsan ce  surrénale,  et  notamment  l’asthénie  et  la 
fatigue  précoce  ;  mais  on  note  en  outre,  plus  tard,  la  mélanoder¬ 
mie  :  on  voit  apparaître  par  plaques  à  la  surface  de  la  peau  (sur¬ 
tout  au  visage,  au  cou,  à  la  face  dorsale  des  mains  et  au  niveau 
des  articulations  des  membres)  d’abord,  des  muqueuses  (lèvres, 
gencives,  langue,  joues,  etc.)  ensuite,  des  taches  grisâtres,  puis 
brunâtres,  et  enfin  bronzées,  qui  finissent  par  se  fusionner  plus  ou 
moins  complètement. 

Dans  l’insuffisance  surrénale  et  dans  la  maladie  bronzée  d’Ad¬ 
dison,  qui  est  une  insuffisance  surrénale  compliquée  de  mélano¬ 
dermie,  on  a  noté  des  lésions  destructrices  diverses  des  capsules 
surrénales  (tubercules,  cancers,  inflammations,  etc.). 

On  aurait  signalé,  chez  les  animaux  et  notamment  chez  les. 
lapins,  au  moins  dans  quelques  cas,  à  la  suite  de  l’ablation  d’une 
capsule  et  d’une  partie  de  la  seconde,  l’apparition  très  tardive 
(plusieurs  mois  après  l’opération)  de  petites  taches,  d’abord 
isolées,  puis  confluentes,  d’abord  couleur  de  tabac,  puis  brunes  et 
enfin  bronzées,  au  voisinage  du  nez  et  de  la  bouche,  et  sur  la 
langue.  Mais  ces  faits  auraient  besoin,  avant  d’être  admis,  d’une 
confirmation  sérieuse.  D’ailleurs,  dans  la  maladie  d’Addison, 
la  mélanodermie  relève-t-elle  de  l’insuffisance  capsulaire?  Réser¬ 
vons  pour  le  moment  notre  réponse. 

On  a  prétendu  que  l’asthénie  des  animaux  acapsulés  doit  être  at¬ 
tribuée  à  une  sorte  de  curarisation  incomplète  des  terminaisons 
nerveuses  motrices,  en  s’appuyant  sur  ce  que  l’excitation  électrique 
d’un  nerf  moteur,  chez  l’animal  acapsulé  à  l’agonie,  se  produit  pas 
une  contraction  musculaire  aussi  intense  que  chez  l’animal  normal. 
Ce  fait  peut  être  exact,  mais  rien  ne  prouve  qu’il  en  faille  rechercher 
la  cause  dans  l’ablation  des  capsules,  plutôt  que  dans  l’agonie  ;  et 
cela  d’autant  plus  que,  chez  l’animal  acapsulé,  asthénique  mais  non 
agonisant,  la  réaction  musculaire  consécutive  à  l’excitation  d’un 
nerf  se  produit  avec  les  caractères  et  l’intensité  normaux. 

On  a  prétendu  que  les  capsules  surrénales  détruisent  une  substance 
toxique,  produite  dans  le  travail  musculaire,  en  s’appuyant  sur  ce 
que  les  symptômes  morbides  s’aggravent  chez  f acapsulé,  à  la  suite 
du  travail  musculaire,  et  sur  ce  que  l’injection  du  sang  d’un  animal 
épuisé  par  le  travail  musculaire  produit,  chez  l’acapsulé,  des  acci¬ 
dents  plus  graves  que  chez  l’animal  normal.  Ces  raisons  sont  sans 
valeur,  car  on  sait  que  le  travail  musculaire  aggrave  les  accidents 
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dans  nombre  de  maladies  d'origines  diverses,  et  qu’une  substance 
toxique  produit  généralement  des  accidents  plus  graves  chez  le 
malade,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  maladie,  que  chez  l’individu 
sain. 

On  a  établi  que  les  extraits  capsulaires  ont  une  grande  toxicité  et 
peuvent  provoquer  la  mort  de  l’animal  auquel  on  les  injecte  (injections 
sous-cutanées  ou  intraveineuses)  (1).  A  dose  non  mortelle,  ces  extraits 
agissent  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux  ;  cette  action  se  traduit 
essentiellement  par  une  augmentation  considérable,  mais  peu  durable 
(deux  à  trois  minutes  environ,  pour  l’injection  intraveineuse),  de  la 
pression  sanguine. 

b.  Adrénaline.  —  Onaretiréde  l’extrait  de  capsules  surrénales 
une  substance  dialysable  et  cristallisable,  soluble  (mais  faible¬ 
ment  soluble)  dans  l’eau  et  dans  l’alcool,  notablement  plus  soluble 
dans  beau  ou  dans  l’alcool  acidulés  par  l’acide  chlorhydrique  ou 
par  l’acide  acétique,  non  destructible  par  la  chaleur  d’ébullition, 
V adrénaline,  qui  exerce  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux  une 
action  remarquable,,  à  dose  très  petite.  Une  goutte  d’une  solution 
d’adrénaline  à  1  p.  10  000,  déposée  sur  une  muqueuse,  ou  sur  la 
conjonctive,  provoque  une  constriction  vasculaire  considérable, 
donc  une  anémie  locale  intense.  Un  centimètre  cube  de  la  même 
solution,  injecté  dans  les  veines  d’un  chien  de  poids  moyen  ou 
d’un  lapin,  provoque  une  élévation  considérable  de  la  pression 
artérielle  (constriction  générale  de  toutes  les  artérioles  de  réco- 
nomie  par  action  directe,  périphérique),  un  ralentissement  et  un 
renforcement  du  cœur  (2). 

Ces  effets  sont  d’ailleurs  fugaces  et  ne  persistent  pas  an  delà  de 
quelques  minutes. 

On  obtient  des  résultats  équivalents  (nous  l’avons  noté  ci- 
dessus)  en  injectant  des  extraits  de  capsules  surrénales, 
d’où  l’on  peut  conclure  que  les  capsules  surrénales  contiennent 
soit  de  l’adrénaline,  soit  un  produit  pharmacodynamiquement 
équivalent  à  l’adrénaline,  et  duquel  dériverait  l’adrénaline  sous 

(1)  L’adrénaline,  en  injection  intraveineuse,  est  toxique  pour  le  lapin  à  la  dose  de 
0m*=,l  à  0me,2  par  kilogramme,  et  pour  le  chien  à  la  dose  de  1,  à  2  milligrammes  par 
kilogramme. 

(2)  On  note  couramment  des  pressions  de  22  à  24  centimètres  de  mercure,  à  la  suite 
de  1  injection  intraveineuse  d’adrénaline,  chez  le  lapin  normal.  Chez  le  lapin  dont  les  nerfs 
vagues  ont  été  sectionnés,  ou  chez  le  lapin  atropiné  dont  les  nerfs  vagues  ne  fonctionnent 
plus  comme  modérateurs  cardiaques,  on  a  noté  des  pressions  de  30  centimètres  de  mer¬ 
cure  (2/5  d’atmosphère),  sans  ralentissement  du  rythme  du  cœur.  Thérapeutiquement, 
on  a  fait  une  application  de  la  propriété  que  possède  l'adrénaline  de  renforcer  la  puis¬ 
sance  de  contraction  du  cœur,  en  l’injectant  dans  les  veines  du  sujet  dont  le  cœur  est 
en  défaillance,  comme  il  peut  arriver  dans  certains  états  de  choc  et  dans  l’intoxication 
chloroformique. 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


l’influence  des  agents  chimiques  employés  au  cours  de  son  extrac» 
tion  et  de  sa  préparation. 

A  côté  de  cette  action  cardio-vasculaire  de  l’adrénaline,  il  convient 
de  noter  deux  autres  actions. 

L’adrénaline,  injectée  dans  les  veines  d’un  animal,  provoque  une 
très  intense,  mais  très  peu  durable  mydriase  (qu’on  manifeste  par¬ 
ticulièrement  bien  quand  on  expérimente  sur  un  animal  présentant 
un  mydsis  extrême  par  suite  de  l’arrachement  du  ganglion  sympa¬ 
thique  cervical  supérieur). 

L’adrénaline,  injectée  dans  les  veines,  dans  le  péritoine  ou  sous  la 
peau,  provoque  une  hyperglycémie  et  une  glycosurie  intenses  (ce  qui  a 
conduit  à  parler  de  diabète  adrénalinique  ou  de  diabète  surrénal,  abusi¬ 
vement  d’ailleurs,  car  les  accidents  ne  sont  pas  superposables  aux  acci¬ 
dents  diabétiques),  se  maintenant  pendant  quelques  heures.  En 
injectant,  par  exemple,  8  milligrammes  d’adrénaline  dans  les  veines 
d’un  chien  de  16  kilogrammes,  on  a  vu  la  proportion  de  sucre  dans  le 
sang  passer  de  sa  valeur  normale,  1,14  p.  1 000,  à  3,92  p.  1 000,  au  bout 
de  trois  quarts  d’heure  ;  les  urines  renfermaient  à  ce  moment 
3,64  p.  100  de  sucre  (mais  ne  contenaient  pas  de  corps  acétoniques). 
Le  sucre  du  sang  était  exclusivement  de  la  glycose  ;  le  sucre  urinaire 
était  de  la  glycose.  Le  sucre  éliminé  par  les  urines  à  la  suite  de  l’in¬ 
jection  d’adrénaline  provient,  au  moins  pour  une  part,  du  glycogène 
du  foie,  car  on  peut  reconnaître  la  diminution  considérable  de  ce  gly¬ 
cogène  hépatique. 

—  Quelle  est  la  signification  physiologique  de  l’adrénaline?  Est-elle 
un  produit  de  sécrétion  interne  déversé  dans  le  sang  par  les  capsules 
surrénales  et  destiné  à  aller  provoquer  en  quelque  organe  une  action 
physiologique?  Est-elle  un  produit  de  déchet,  dérivant  de  quelque 
transformation  chimique  accomplie  dans  les  capsules  surrénales  et 
déversé  dans  le  sang  pour  être  éliminé  par  les  reins  ou  détruit  en 
quelque  organe  de  l’économie? 

On  peut  poser  en  principe  qu’une  substance  existant  dans  un  organe 
(adrénaline  existant  dans  les  capsules  surrénales  par  exemple)  ne 
doit  être  considéré  comme  produit  de  sécrétion  interne  que  s’il  se 
trouve  :  1 0  dans  le  sang  veineux  sortant  du  tissu  ;  2°  dans  le  sang 
artériel,  qui  seul  peut  l’amener  aux  organes  auxquels  il  est  destiné. 

Le  sang  de  la  veine  surrénale  renferme-t-il  de  l’adrénaline  en  quan¬ 
tité  surabondante,  c’est-à-dire  en  quantité  plus  grande  que  le  sang 
artériel?  La  question  ne  peut  aujourd’hui  être  résolue  chimiquement, 
parce  que  nous  ne  connaissons  pas  de  procédé  chimique  permettant 
de  doser  l’adrénaline  dans  les  liquides  de  l’organisme.  La  question  doit 
être  traitée  physiologiquement  :  nous  rechercherons,  par  exemple, 
comment  se  comportent  le  sang  de  la  véine  surrénale  et  le  sang  arté¬ 
riel,  quand  on  les  injecte  chez  un  animal,  et  si  le  premier  exerce  une 
action  hypertensive  (ou  telle  autre  action  pharmacodynamique  de 
l’adrénaline  qu’il  nous  plaira  de  considérer)  plus  puissante  que  le 
second,  à  volumes  égaux. 

Supposons  que  simultanément  nous  prélevions  sur  un  chien 
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Fig.  179.  —  Influence  de  l’adrénaline  sur  la  pression  artérielle.  En  A, 
injection  intraveineuse  de  0ms,2  d’adrénaline  chez  le  lapin.  Courbe 
de  pression  carotidielme.  [ 


Fig.  180.  — Influence  de  l’adrénaline  sur  la  pression  artérielle,  chez  le  chien 
atropiné  (c’est-à-dire  chez  lequel  a  été  supprimée  l’action  cardio¬ 
modératrice  des  nerfs  vagues).  En  A,  injection  de  0m^,01  d’adrénaline 
par  kilogramme  dans  les  veines. 


PRÉCIS  DÉ  PHYSIOLOGIE 

20  centimètres  cubes  d©  sang  de  la  veine  surrénale  (1)  et  20  ce  ru.  b 
mètres  cubes  de  sang  artériel,  et  que  nous  les  injections  dans  les 
veines  de  chiens  s  nous  constatons  que  le  sang  veineux  surrénal  pro¬ 
voque  une  hypertension  très  nette  :  la  pression  artérielle  s’élève  de 
plusieurs  centimètres  de  mercure  pendant  quelques  minutes.  Ce  sang 
veineux  surrénal  contient  donc  de  l’adrénaline  :  il  en  contient  d’ailleurs 
plus  que  le  sang  artériel,  car  l’injection  du  même  volume  de  ce  der¬ 
nier,  toutes  conditions  étant  les  mêmes,  ne  provoque  aucun  chan¬ 
gement  de  la  pression  artérielle  de  l’animal  transfusé. 

On  a  constaté,  en  étudiant  la  richesse  adrénalinique  du  sang  vei¬ 
neux  surrénal,  et  en  recherchant  les  conditions  dans  lesquelles  elle 
varie,  que  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  grand  splanch¬ 
nique  (2)  sectionné  augmente  très  notablement  (dans  la  proportion 
de  3  à  1,  par  exemple)  la  proportion  d’adrénaline  contenue  dans  le 
sang  veineux  de  la  capsule  correspondante.  N’est-il  pas  permis  de 
rapprocher  ce  fait  de  deux  autres  actions  nerveuses  sécrétoires  : 
l’exagération  de  la  sécrétion  salivaire  sous-maxillaire  sous  l’influence 
de  l’excitation  expérimentale  du  nerf  lingual,  et  l’exagération  de  la 
richesse  en  sucre  du  sang  de  la  veine  sus-hépatique  sous  l’influence 
de  l’excitation  expérimentale  du  nerf  grand  splanchnique?  Et  ce 
rapprochement  ne  plaide-t-il  pas  en  quelque  mesure  en  faveur  de 
cette  opinion  que  l’adrénaline  est  un  produit  de  sécrétion? 

Il  est  toutefois  nécessaire  de  démontrer  la  présence  d’adrénaline 
dans  le  sang  artériel  pour  que  cette  opinion  devienne  une  vérité  scien¬ 
tifique.  Or,  nous  venons  de  noter  ci-dessus  que  le  sang  artériel, injecté 
à  la  dose  de  20  centimètres  cubes  dans  les  veines  d’un  animal  (chien)  , 
ne  provoque  pas  d’hypertension,  dans  les  conditions  tout  au  moins  où 
nous  nous  étions  placés.  Ce  résultat  négatif  suggère  deux  hypo¬ 
thèses.  Ou  bien  le  résultat  négatif  est  dû  à  ce  que  l’adrénaline  déversée 
dans  la  veine  cave  inférieure  y  est  rapidement  détruite,  si  rapide¬ 
ment  détruite  qu’elle  n’atteint  pas  le  cœur  gauche  et  les  artères, 
auquel  cas  on  ne  saurait  attribuer  à  l’adrénaline  la  signification  d’une 
sécrétion  interné.  Ou  bien  le  résultat  négatif  est  dû  à  ce  qu’en  injec¬ 
tant  à  un  second  animal  20  centimètres  cubes  du  sang  artériel  du  pre¬ 
mier,  nous  diluons  si  considérablement  l’adrénaline  qu’elle  n’est 
plus  en  proportion  suffisante  pour  agir,  auquel  cas  il  conviendrait 
de  remanier  l’expérience  pour  remédier  à  cet  inconvénient. 

Le  problème  a  été  très  élégamment  résolu  par  l’établissement  d’une 
anastomose  entre  une  veine  surrénale  d’un  chien  A  et  une  veine 
jugulaire  d’un  chien  B,  toute  l’adrénaline  sécrétée  par  l’une  des 

(1)  Une  veine  surrénale  d’un  chien  de  15  kilogrammes  donne  environ  3  centimètres 
cubes  de  sang  par  minute. 

(2)  On  obtient  les  mêmes  résultats  en  excitant  le  bout  périphérique  du  nerf  petit 
splanchnique.  Si,  dans  la  suite  de  l’exposé,  nous  parlons  exclusivement  du  nerf  grand 
splanchnique,  c’est  que  la  presque  totalité  des  expériences  a  mis  en  œuvre  l’action  de  ce 
seul  nerf  ;  mais,  chaque  fois  qu’on  a  substitué  l’intervention  expérimentale  du  nerf 
petit  splanchnique  à  celle  du  nerf  grand  splanchnique,  on  a  obtenu  les  mêmes  résul¬ 
tats  (qualitativement  tout  au  moins).  On  sait  que,  d’une  façon  générale,  les  filets 
nerveux  viscéraux  destinés  à  un  organe  ou  à  une  partie  d’organe  ne  sont  pas  aussi 
systématiquement  groupés  en  un  seul  tronc  nerveux  que  le  sont  les  filets  nerveux 
moteurs  d’un  muscle  ou  les  filets  nerveux  sensitif  s  de  régions  limitées  de  la  peau. 
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capsules  surrénales  du  chien  A  passant  ainsi  dans  le  sang  du  chien  B 
et  pouvant  dès  lors  manifester  chez  lui  son  activité  beaucoup  mieux 
que  si  elle  avait  été  préalablement  diluée  dans  toute  la  masse  sanguine 
du  chien  A. 

Supposons  établie  l’anastomose  des  veines,  et  imaginons  que  nous 
excitions  le  bout  périphérique  du  nerf  grand  splanchnique  (afin  de 
réaliser  les  conditions  les  plus  favorables  à  la  manifestation  de  l’adré¬ 
naline,  en  augmentant  sa  quantité  dans  le  sang  de  la  veine  surrénale), 
nous  constatons  que  la  pression  artérielle  s’élève  de  plusieurs  centi¬ 
mètres  de  mercure  chez  le  chien  B,  dix  secondes  environ  après  le 
début  de  l’excitation,  pour  revenir  progressivement  (en  une  minute 
environ)  à  sa  primitive  valeur,  quand  on  cesse  d’exciter  le  nerf.  Le 
chien  B  a  donc  reçu,  grâce  à  l’anastomose  surrénalo- jugulaire,  une  sub- 
•  stance  hypertensive.  On  peut  noter  d’ailleurs,  en  même  temps  que 
l’hypertension,  de  l’hyperglycémie,  de  la  mydriase  et  une  notable  di¬ 
minution  du  volume  de  la  rate,  tous  phénomènes  qui  se  produisent 
quand  on  injecte  de  l’adrénaline  dans  les  veines  du  chien  (1). 

Si  on  prétendait  que  ce  passage  d’adrénaline  du  chien  transfuseur 
au  chien  transfusé,  constaté  dans  le  cas  particulier  où,  sous  l’influence 
d’une  excitation  artificielle,  la  quantité  d’adrénaline  du  sang  est 
notablement  augmentée,  ne  se  constaterait  peut-être  pas  dans  des 
conditions  plus  normales,  nous  répondrions  en  citant  les  faits  suivants. 

Pratiquons  chez  un  chien  B  la  capsulectomie  double  :  nous  con¬ 
statons  que  sa  pression  artérielle  s’abaisse  progressivement,  pas¬ 
sant,  par  exemple,  de  15  centimètres  de  mercure  (avant  l’opération) 
à  8  centimètres  de  mercure  (deux  heures  après  l’ablation  des  capsules). 
Chez  un  chien  A,  enlevons  une  capsule  surrénale  et  anastomosons  la 
veine  surrénale  de  la  seconde  capsule  laissée  en  place  chez  le  chien  A 
avec  une  veine  jugulaire  du  chien  B.  Tout  aussitôt,  en  quelques 
secondes  (dix  à  vingt  secondes),  la  pression  artérielle  du  chien  B  s’élève 
et  atteint  16  centimètres.  Sectionnons  le  nerf  grand  splanchnique  cor¬ 
respondant  à  la  capsule  conservée  chez  le  chien  A  :  nous  voyons  la 
pression  artérielle  tomber  sans  retard  à  10  centimètres  chez  le  chien  B. 
Excitons  le  bout  périphérique  du  nerf  grand  splanchnique  sectionné 
du  chien  A  :  la  pression  artérielle  du  chien  B  remonte  vite  à  16  centi¬ 
mètres  (2). 

Cette  expérience  établit  nettement  que  l’excitation  expérimentale 
du  nerf  grand  splanchnique  n’est  pas  nécessaire  pour  qu’il  soit  possible 

(1)  Sous  l’influence  de  l’adrénaline,  le  sucre  du  sang  peut  augmenter  de  20  à  100  p.  100  ; 
la  mydriase  se  manifeste  particulièrement  bien,  si  on  a  préalablement  provoqué  lo 
myosis  par  arrachement  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur. 

(2)  On  a  encore  donné  à  cette  expérience  la  forme  suivante.  On  pratique  chez  un 
chien  B  la  double  capsulectomie;  la  pression  artérielle  s’abaisse  considérablement, 
tombant  (dans  une  expérience)  de  14  centimètres  de  mercure  à  3  centimètres  en  trois 
heures  et  demie.  On  établit  l’anastomose  veineuse  surrénalo-jugulaire,  en  unissant  la 
veine  surrénale  d’un  chien  A  (de  poids  double  du  chien  B,  pour  que  cette  veine  surré¬ 
nale  apporte  au  chien  B  autant  d’adrénaline  que  lui  en  fournissaient  ses  deux  veines 
surrénales  personnelles)  à  la  veine  jugulaire  du  chien  B.  Aussitôt  établie  l’anastomose, 
la  pression  artérielle  du  chien  B  remonte  progressivement  pour  atteindre  en  trois  quarts 
d’heure  12Cra,6  de  mercure. Mais,  si  on  interrompt  le  pours  du  sang  dans  l’anastomose, 
pour  le  rétablir  ensuite,  on  voit  la  pression  baisser  trente  secondes  environ  après  l’inter¬ 
ruption,  pour  remonter  environ  trente  secondes  après  le  rétablissement. 

\rthus.  —  Précis  de  physiologe. 
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de  manifester  Faction  de  l’adrénaline  chez  le  transfusé,  et  que  la  toni¬ 
cité  du  nerf  grand  splanchnique  suffit  à  assurer  l’évacuation  d’une 
quantité  d’adrénaline  assez  grande  pour  être  manifestable  physiologi-  - 
quement,  cela,  grâce  à  la  chute  de  pression  que  la  double  capsulec¬ 
tomie  a  provoquée  chez  le  transfusé. 

Nous  avons  indiqué  (p.  186)  que  le  nerf  grand  splanchnique  con¬ 
tient  des  filets  vaso-constricteurs  destinés  aux  viscères  abdomi¬ 
naux  :  quand  on  excite  son  bout  périphérique,  on  constate  invariable¬ 
ment  une  vaso-constriction  viscérale  (manifestable  pléthysmographi- 
quement)  et  une  élévation  de  la  pression  artérielle  générale  :  les  faits 
sont  des  plus  nets.  On  attribue  généralement  l’hypertension  observée 
à  la  vaso-constriction  viscérale.  Mais,  en  présence  des  résultats  que 
nous  venons  de  noter  sur  l’action  adrénalino-sécrétoire  du  nerf  grand 
splanchnique,  il  convient  de  serrer  le  problème  de  plus  près  :  l’action 
hypertensive  de  ce  nerf  est-elle  la  conséquence  de  la  seule  vaso¬ 
constriction  viscérale,  ou  bien  est-elle  la  conséquence  d’une  hypersé¬ 
crétion  d’adrénaline,  ou  enfin  est-elle  la  conséquence  de  ces  deux 
faits  combinés? 

Le  procédé  des  anastomoses  veineuses  surrénalo -jugulaires  permet 
de  résoudre  ce  problème.  Chez  un  chien  A,  on  extirpe  la  capsule  surré¬ 
nale  gauche,  on  prépare  le  nerf  grand  splanchnique  droit  et  on  anas¬ 
tomose  la  veine  surrénale  droite  avec  une  veine  jugulaire  d'un  chien  B. 
On  constate  que  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  grand 
splanchnique  droit  du  chien  A  détermine  une  hypertension  chez  les 
deux  chiens.  Chez  le  chien  A,  l’hypertension  est  précoce  (une  seconde 
environ  après  le  début  de  l’excitation)  ;  elle  est  très  nette,  mais  rela¬ 
tivement  peu  considérable.  Chez  le  chien  B,  l’hypertension  est  un  peu 
plus  tardive  (dix  secondes  environ  après  le  début  de  l’excitation)  ;  elle 
est  très  accentuée,  notablement  plus  que  chez  le  chien  A.  L’excita¬ 
tion  étant  suspendue  au  bout  de  quinze  secondes,  les  deux  hyperten¬ 
sions  fléchissent,  pour  disparaître  en  trente  ou  quarante  secondes. 
Ainsi  sont  mis  en  évidence  :  chez  le  chien  A,  le  mécanisme  d’hyper¬ 
tension  purement  vaso-moteur  et,  chez  le  chien  B,  le  mécanisme  d’hy¬ 
pertension  purement  humoral  (adrénalinique)  De  là,  on  peut  inférer 
que  l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  grand  splanchnique 
provoque  l’hypertension  chez  l’animal  normal  par  un  double  méca¬ 
nisme  nerveux  et  humoral. 

On  sait  que,  pendant  l’asphyxie,  il  se  produit  une  hypertension 
artérielle,  entre  autres  phénomènes.  On  sait  que  cette  hypertension 
est  sous  la  dépendance  du  système  nerveux  central,  car  elle  ne  se 
produit  pas  si  on  a  pratiqué  la  cocaïnisation  bulbaire.  Or,  on  a  con¬ 
staté  qu’en  cours  d’asphyxie,  le  sang  veineux  surrénal  s’enrichit  très 
notablement  en  adrénaline,  et  l’on  peut  se  demander  si  cette  adréna¬ 
line  ne  joue  pas  quelque  rôle  dans  la  production  de  l'hypertension 
asphyxique.  Que  le  système  nerveux  puisse  produire  l’hypertension 
asphyxique  sans  l’intervention  d’adrénaline,  cela  résulte  de  sa  mani¬ 
festation  constante,  en  cours  d’asphyxie,  chez  les  animaux  ayant  subi 
la  double  capsulectomie.  Mais  que  l’adrénaline  joue  aussi  un  rôle  dans 
l’établissement  de  l’hypertension  asphyxique,  cela  résulte  de  ce  que 
(deux  chiens  ayant  été  préparés  pour  l’anastomose  d’une  veine  surré¬ 
nale  de  A  et  d’une  veine  jugulaire  de  B,  le  chien  A  étant  le  donneur, 
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le  chien  B  étant  le  transfusé)  l’asphyxie  de  A  provoque  l’hypertension 
de  A  (par  un  mécanisme  exclusivement  nerveux  dans  les  expériences 
où  la  seconde  capsule  de  A  a  été  extirpée),  et  l’hypertension  de  B  (par 
mécanisme  exclusivement  humoral). 

Sans  doute,  c’est  toujours  une  action  nerveuse  qui  est  à  l’origine 
du  phénomène,  mais  cette  action  peut  être  immédiate,  c’est-à-dire 
s’exercer  directement  sur  les  artères  et  sur  le  cœur  par  F  entremise  des 
seuls  nerfs,  ou  médiate,  c’est-à-dire  s’exercer  sur  les  vaisseaux  et  sur 
le  cœur  par  l’intermédiaire  de  l’adrénaline,  dont  la  sécrétion  a  été 
provoquée  par  l’action  nerveuse  portée  sur  les  capsules  par  la  voie 
des  nerfs  splanchniques  (grands  et  petits  splanchniques). 

On  pourrait  fournir  d’autres  exemples  de  ces  remarquables  coordi¬ 
nations  nerveuses  et  humorales  dans  les  régulations  physiologiques  : 
ceux-là  suffiront  pour  en  établir  indubitablement  l’existence. 

3.  Les  thyroïdes  et  les  parathyroïdes . 

Chez  l’homme,  le  corps  thyroïde  est  formé  par  une  masse  unique, 
dans  laquelle  on  distingue  deux  lobes  latéraux  réunis  par  un  isthme 
médian.  Chez  la  plupart  des  animaux  domestiques  (cheval,  chien, 
chat,  cobaye,  chèvre,  âne,  mouton,  oiseaux),  il  y  a  deux  corps  thy¬ 
roïdes  distincts,  rejetés  sur  les  côtés  du  larynx.  Exceptionnellement, 
on  a  trouvé,  chez  ce  animaux,  des  lobes  thyroïdiens  accessoires,  géné¬ 
ralement  situés  sur  le  trajet  des  artères  t hyroïdiennes,  plus  ou  moins 
éloignés  de  la  masse  thyroïdienne  principale,  dont  ils  ont  la  structure 
et  qu’ils  peuvent  suppléer,  au  moins  partiellement. 

De  ces  thyroïdes  vraies,  il  faut  distinguer  les  parathyroïdes ,  qu’on 
a  considérées  trop  souvent  comme  des  thyroïdes  accessoires.  Les 
parathyroïdes  diffèrent  essentiellement  des  thyroïdes  au  point  de  vue  his¬ 
tologique,  au  point  de  vue  embryologique,  au  point  de  vue  physiologique. 
Au  point  de  vue  histologique,  les  parathyroïdes  n’ont  pas  la  structure 
des  thyroïdes  (adultes  ou  embryonnaires)  et  ne  prennent  jamais  cette 
structure  (même  après  ablation  des  thyroïdes).  Au  point  de  vue 
embryologique,  les  thyroïdes  dérivent  d’un  bourgeon  pharyngien, 
les  parathyroïdes  dérivent  des  troisième  et  quatrième  arcs  branchiaux. 
Au  point  de  vue  physiologique,  nous  établirons  ci-dessous  des  diffé¬ 
rences  absolues. 

Chez  les  animaux  domestiques  (notamment  chez  le  chien,  le  chat  et 
le  lapin),  il  existe  deux  paires  de  parathyroïdes  :  les  unes  externes, 
souvent  séparées  des  thyroïdes  par  un  intervalle  très  net  (lapin),  en 
tous  cas  non  contenues  dans  sa  gaine  fibreuse  ;  les  autres  internes, 
contenues  dans  cette  gaine  fibreuse,  tantôt  accolées  aux  thyroïdes, 
tantôt  partiellement  enfoncées  dans  les  thyroïdes,  tantôt  plongées 
dans  la  profondeur  des  thyroïdes,  où  l’on  ne  peut  les  découvrir  qu’en 
pratiquant  des  coupes.  Chez  certains  individus,  et  exceptionnelle¬ 
ment,  il  peut  exister  plus  de  deux  paires  de  parathyroïdes. 

C’est  pour  n’avoir  pas  nettement  fixé  ces  points  d’anatomie  qu’une 
>  confusion  regrettable  a  régné  si  longtemps  dans  les  études  sur  les  pro¬ 
priétés  des  thyroïdes  et  des  parathyroïdes. 

Dans  la  plupart  des  opérations  chirurgicales  de  thyroïdectomie, 
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chez  l’homme,  on  a  pratiqué  la  thyroïdectomie  globale,  sans  distin¬ 
guer  entre  les  thyroïdes  et  les  parathyroïdes  :  on  a  pratiqué  la  thyro 
parathyroïdectomie  plus  ou  moins  complète. 

a.  Thyroïdectomie  et  parathyroïdectomie.  —  Les  chirur¬ 
giens  ont  observé,  à  la  suite  dd ablations  de  goitres  (au  moins  dans 
les  cas  où  la  totalité  du  tissu  thyroïdien  avait  été  extirpée),  des 
accidents  remarquables,  apparaissant  à  une  époque  plus  ou  moins 
éloignée  de  l’opération  (quelques  semaines  à  quelques  mois)  et 
se  développant  lentement,  mais  progressivement.  Le  malade 
accuse  un  sentiment  de  lassitude  générale  et  une  sensation  de 
froid  aux  extrémités  ;  il  se  plaint  d’éprouver,  dans  les  masses 
musculaires,  de  la  faiblesse,  de  la  fatigue,  des  douleurs,  des  tiraille¬ 
ments  ;  puis  la  face,  puis  les  membres,  puis  le  corps  tout  entiei 
augmentent  de  volume  :  le  visage  et  les  paupières  sont  bouffis, 
les  lèvres  sont  épaissies  ;  les  plis  cutanés  s’effacent,  la  peau  devient 
pâle  et  sèche,  infiltrée  d’un  faux  œdème  non  dépressible  au  doigt  ; 
des  cheveux  tombent  et  ceux  qui  restent  sont  durs  et  cassants  ; 
les  muqueuses  pâlissent  ;  le  nombre  des  hématies  s’abaisse  à 
4  000  000  par  millimètre  cube  et  au-dessous.  Les  mouvements 
sont  d’une  lenteur  extrême  ;  les  mains  sont  maladroites  ;  la 
démarche  est  hésitante.  Le  malade  devient  triste,  mélancolique, 
taciturne  ;  sa  mémoire  diminue  ;  il  ne  peut  plus  prêter  attention  : 
la  parole  est  très  lente,  ce  qui  tient  tout  à  la  fois  à  la  lenteur  des 
mouvements  de  l’appareil  vocal  et  à  la  lenteur  de  la  formation 
des  images  cérébrales  et  des  idées.  Ces  divers  accidents  physiques 
et  mentaux  ne  sont  d’ailleurs  pas  également  développés  chez  tous 
les  opérés  ;  d’une  façon  générale,  ils  sont  d’autant  plus  graves  que 
l’opération  a  été  pratiquée  sur  un  sujet  moins  âgé.  Si  l’opération 
a  été  pratiquée  pendant  la  période  de  croissance,  il  se  produit  en 
outre  un  arrêt  plus  ou  moins  complet  du  développement. 

Ces  phénomènes  :  état  cachectique,  altérations  cutanées  et 
hématiques,  troubles  psychiques  et  éventuellement  arrêt  de 
développement,  présentant  une  remarquable  identité  avec  les 
symptômes  de  la  maladie  spontanée  dite  myxœdème ,  on  a 
désigné  sous  le  nom  de  myxœdème  post-opératoire  l’état  patholo¬ 
gique  consécutif  à  la  thyroïdectomie  chirurgicale. 

Quant  aux  troubles  de  développement  constatés  chez  les  sujets 
jeunes,  ils  ont  des  analogies  frappantes  avec  ceux  qu’on  observe 
chez  les  crétins  myxœdémateux.  On  sait  que,  chez  ceux-ci,  le 
développement  corporel  et  mental  est  rudimentaire  et  d’ailleurs 
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anormal  :  l’intelligence,  l’affectivité,  la  mémoire  sont  des  plus 
réduites  ;  les  sujets  sont  généralement  nains,  difformes  et  bouffis  ; 
les  paupières  sont  gonflées  ;  la  peau  est  épaissie  ;  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  muqueux  ;  le  système  pileux  est  mal  développé  ; 
les  organes  génitaux  sont  atrophiés. 

L’identité  des  deux  processus  pathologiques  est  encore  plus 
frappante,  si  l’on  tient 
compte  de  l’atrophie  du 
corps  thyroïde,  qu’on  a 
signalée,  sinon  toujours, 
au  moins  dans  un  assez 
grand  nombre  de  cas 
de  myxœdème  spontané 
de  l’adolescent  et  de 
crétinisme  myxœdéma- 
teux  de  l’enfant. 


Le  myxœdème  post¬ 
opératoire  aurait  été 
également  observé  par 
quelques  expérimenta¬ 
teurs,  mais  non  pas  par 
tous,  chez  le  singe ,  après 
la  thyroïdectomie  :  l’ani¬ 
mal  devient  apathique  ; 
la  peau  du  visage  et  du 
ventre  présente  des  mo¬ 
difications  équivalentes 
à  celles  que  nous  avons 
signalées  chez  l’homme. 

Le  myxœdème  post¬ 
opératoire  ne  se  produit 
que  tardivement,  ou  ne 
se  produit  qu’incomplè- 

tement,  lorsqu’un  petit  fragment  thyroïdien  a  été  laissé  en  place. 
Il  ne  se  produit  pas  quand  on  a  laissé  en  place  (en  respectant 
rigoureusement  sa  vascularisation)  un  fragment  thyroïdien  suffi - 


Fig.  181.  - —  Myxœdème. 

£  Fille,  dix  ans  et  demi,  taille  0m,77,  taille  nor¬ 
male  lm,28  (figure  extraite  de  lathèsede  M.  Jean- 
delize). 


sant. 


Toutefois,  on  a  observé  quelquefois,  chez  l’homme,  à  la  suite 
de  la  thyroïdectomie  globale,  des  symptômes  d’un  tout  autre 
caractère.  Il  se  produit  (et  cela  en  général  quelques  jours  après 
l’opération)  des  tremblements  et  des  secousses  musculaires,  des 
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accès  de  dyspnée  et  de  suffocation,  des  convulsions  tétaniques, 
en  un  mot  de  la  tétanie  (1).  Ces  accidents  convulsifs,  exceptionnels 
chez  l’homme,  ont  été  notés  assez  fréquemment  chez  le  singe  ; 
ils  sont  temporaires  ou  définitifs  ;  temporaires,  ils  précèdent  les 
accidents  trophiques  ;  définitifs,  ils  se  terminent  assez  rapide¬ 
ment  par  la  mort  (la  mort  est  alors  toujours  assez  précoce  pour 
que  les  accidents  trophiques  ne  soient  pas  encore  présents). 

Chez  le  chien ,  l’ablation  d’un  seul  corps  thyroïde  ne  produit 
aucun  accident,  l’ablation  des  deux  corps  thyroïdes  entraîne  la 
mort,  généralement  quelques  jours  après  l’opération.  Quelque¬ 
fois,  la  mort  ne  survient  que  tardivement,  vers  le  trentième  jour. 
Exceptionnellement,  l’ànimal  survit,  tantôt  sans  présenter  aucun 
accident,  tantôt  en  présentant  de  temps  en  temps,  et  générale¬ 
ment  sous  une  forme  atténuée,  les  accidents  que  nous  allons 
décrire,  tels  qu’on  les  observe  chez  les  chiens  qui  meurent  après 
thyroïdectomie  double  ;  ces  faits  exceptionnels  n’ont  pas  jusqu’ici 
été  interprétés  de  façon  satisfaisante.  Convient-il  de  les  rapporter 
à  une  thyroparathyroïdectomie  incomplète  (lobules  aberrants 
ou  opération  partielle)?  Peut-être;  mais  on  a  ici  affirmé  beaucoup 
plus  que  démontré.  Convient-il  de  les  rapporter  à  une  composi¬ 
tion  spéciale  (abondance  des  composés  calciques)  de  la  ration 
alimentaire  (voir  p.786)?  Peut-être,  mais  on  ne  l’a  pas  démontré. 

Après  la  thyroïdectomie  totale,  pratiquée  chez  le  chien  et  chez 
le  chat,  on  observe  comme  symptôme  dominant  la  tétanie . 

Après  une  courte  période  (en  général  un  jour),  durant  laquelle  ne 
se  manifeste  aucun  trouble,  l’animal  devient  triste,  inquiet;  il  s’agite 
et  se  plaint  ;  il  ne  mange  plus.  Du  deuxième  au  troisième  jour,  en 
général,  le  chien  perd  la  souplesse  de  ses  mouvements  ;  on  note 
un  tremblement* fugace  et  menu,  de  légères  secousses  musculaires, 
rapides  comme  l’éclair,  et  du  tremblement  fibrillaire  de  la  langue. 
A  partir  du  quatrième  jour,  en  général,  l’animal  prend  un  aspect  misé¬ 
rable  ;  il  semble  souffrir  et  pousse  des  cris  quand  on  le  touche.  La 
raideur  augmente,  souvent  assez  pour  empêcher  la  marche  ;  le  trem¬ 
blement  se  généralise,  s’intensifie  et  devient  presque  permanent. 
Des  convulsions  provoquent  la  chute  dm  chien  sur  le  flanc  :  tantôt 
il  a  les  pattes  raides  et  la  nuque  en  extension  ;  tantôt  il  est  secoué 
de  mouvements  incoordonnés  ;  les  pattes  s’agitent,  la  face  grimace. 
En  même  temps,  la  respiration  et  le  cœur  s’accélèrent  ;  la  tempéra¬ 
ture  s’élève.  Cet  accès  convulsif  dure  quelques  minutes,  puis  le  chien 
se  relève  un  peu  titubant  :  l’accès  est  terminé.  Il  se  reproduira  quelques 

(1)  Une  faut  pas  confondre  le  symptôme  tétanie  avec  la  maladie  tétanos. 
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minutes  ou  quelques  heures  plus  tard,  soit  spontanément,  soit  sous 
l’influence  d’un  attouchement  léger.  Peu  à  peu  les  accès  se  multi¬ 
plient  et  s’aggravent,  tendant  à  devenir  subintrants.  Le  chien  refuse 
toute  nourriture  ;  il  a  de  la  diarrhée,  parfois  des  vomissements  ;  il 
maigrit  rapidement  et  se  cachectise.  Finalement,  du  huitième  au 


Fig.  182.  —  Thyroïdes  et  parathyroïdes  du  lapin. 


T,  thyroïdes  ;  P,  parathyroïdes  ;  C,  carotide. 


quinzième  jour,  en  général,  il  présente  une  respiration  dyspnéique 
et  meurt. 

Chez  quelques  animaux,  on  constate  une  survie  assez  longue 
(quelques  semaines)  pour  qu’on  puisse  parler  de  tétanie  chronique . 
Les  accidents  musculaires  (convulsions  et  raideurs)  sont,  dans  ce  cas, 
moins  marqués  qu’ils  ne  le  sont  dans  la  tétanie  aiguë  ;  on  note,  comme 
phénomènes  prédominants,  la  perte  totale  de  l’appétit,  la  diarrhée 
et  leurs  inévitables  conséquences  :  une  faiblesse  considérable  et  un 
amaigrissement  intense  ;  la  cachexie  conduit  finalement  le  sujet  à  la 
mort» 
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L’ablation  totale  des  corps  thyroïdes,  pratiquée  chez  le  mouton, 
la  chèvre,  l’âne,  le  cheval,  le  porc,  ne  produit  jamais  d’accidents 
tétaniques.  Produit-elle  des  accidents  trophiques  chez  l’adulte? 
C’est  possible,  mais  on  ne  les  a  pas  nettement  observés. 

—  L’histoire  de  la  thyroïdectom  ie  chez  le  lapin  doit  retenir  l’atten¬ 
tion,  car  elle  met  sur  la  voie  d’une  distinction  à  établir  entre  lés 
fonctions  des  thyroïdes  et  des  parathyroïdes.  Le  lapin  possède 
une  paire  de  parathyroïdes,  nettement  distinctes  des  thyroïdes, 
dont  elles  sont  toujours  séparées,  et  recevant  une  artère  propre. 
Quand,  chez  le  lapin  (chez  le  chat  et  la  souris),  on  enlève  les  thy¬ 
roïdes  et  ces  parathyroïdes  externes,  on  observe  toujours  les  acci¬ 
dents  tétaniques,  tels  qu’ils  ont  été  décrits  chez  le  chien  (secousses 
musculaires,  contractions  fibrillaires,  respiration  dyspnéique,  mou¬ 
vements  convulsifs,  apparaissant  de  seize  à  quarante-huit  heures 
après  l’opération  et  conduisant  très  rapidement  à  la  mort). 
Quand  on  enlève  les  parathyroïdes,  en  laissant  en  place  les  thy¬ 
roïdes,  on  n’observe  pas  d’accidents  tétaniques.  Il  suffit  même, 
pour  ne  pas  engendrer  d’accidents  tétaniques,  de  laisser  en  place 
soit  une  parathyroïde  externe,  soit  une  thyroïde  ;  les  accidents 
apparaissent  quand,  après  un  intervalle  de  quelques  jours  à 
quelques  mois,  on  enlève  l’organe  laissé  en  place,  parathyroïde  ou 
thyroïde.  Ces  faits  ont  conduit  à  penser  que  les  thyroïdes  et  les 
parathyroïdes  peuvent  se  suppléer  dans  leurs  fonctions  physiolo¬ 
giques  ;  et  cette  opinion  a  encore  été  appuyée  par  l’observation 
de  l’hypertrophie  que  présentent  généralement  les  parathyroïdes 
conservées  après  l’ablation  des  thyroïdes.  Les  parathyroïdes 
seraient-elles  donc  des  thyroïdes  accessoires? 

Cette  conclusion  est  inexacte,  ainsi  qu’il  résulte  des  observa¬ 
tions  et  faits  suivants. 

La  structure  des  parathyroïdes  est  absolument  différente  de 
celle  des  thyroïdes,  meme  quand  ces  organes  se  sont  hypertro¬ 
phiés,  à  la  suite  de  l’ablation  des  thyroïdes.  Sans  doute,  il  ne  faut 
pas  conclure  de  la  différence  histologique  à  une  différence  néces¬ 
saire  de  fonctions  ;  mais  il  y  a  là  une  indication,  invitant  à  la 
prudence  dans  les  conclusions. 

D’autre  part,  nous  n’avons  tenu,  ci-devant,  aucun  compte  des 
parathyroïdes  internes,  qui  existent  toujours,  plus  ou  moins 
dissimulées,  dans  la  profondeur  des  thyroïdes.  Or,  dans  toutes 
les  opérations  où  l’on  n’a  pas  provoqué  d’accidents,  une  parathy¬ 
roïde,  soit  externe,  soit  interne,  avait  été  conservée  :  et  l’on  doit 
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se  demander  si  les  accidents  tétaniques  ne  sont  pas  la  conséquence 
de  la  seule  parathyroïdectomie  totale.  Les  parathyroïdes  externes 
s’hypertrophient  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie,  mais  cette 
hypertrophie  peut  être  attribuée  à  la  parathyroïdectomie  interne, 
qui  accompagne  toujours  la  thyroïdectomie. 

On  ne  peut,  chez  le  lapin,  enlever  les  parathyroïdes  internes, 
généralement  enfouies  dans  les  thyroïdes,  en  laissant  Jen  place 


Fig.  183.  —  Thyroïdes  et  parathyroïdes  chez  le  chat  (Morat  et  Doyon). 

T,  glandes  thyroïdes  ;  P.e,  parathyroïde  externe  ;  C,  carotide  ;  P .i,  parathyroïde 
interne  située  à  la  face  interne  de  la  glande. 

ces  dernières  ;  mais  on  y  peut  généralement  réussir  chez  le  chien, 
où  le  plus  souvent  les  parathyroïdes  internes  se  distinguent  nette¬ 
ment  à  la  surface  des  thyroïdes.  A  la  suite  de  cette  opération 
(parathyroïdectomie  totale,  sans  thyroïdectomie),  les  chiens 
présentent  (deux  ou  trois  jours  après  l’opération)  les  accidents 
tétaniques  typiques  :  secousses,  convulsions,  tétanie.  La  mort 
survient  plus  ou  moins  vite  après  l’opération,  en  général  de  trois 
ou  quatre  jours,  exceptionnellement  huit  jours  après.  Il  n’y  a 
survie,  sans  accidents,  ou  avec  accidents  espacés  et  atténués,  que 
lorsqu’un  lobule  parathyroïdien  vivace  a  été  laissé  en  place.  Dans 
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les  cas  où  l’ablation  des  thyroïdes  avec  conservation  d’une  para¬ 
thyroïde  au  moins  est  matériellement  possible,  chez  le  chien,  on 
n’observe  aucun  accident  tétanique  primitif  ou  tardif.  On  constate 
des  faits  analogues  chez  le  chat. 

Donc,  les  accidents  de  tétanie  consécutifs  à  l’opération  dite 
communément  thyroïdectomie,  chez  le  chien,  sont  dus  en  réalité 
à  la  parathyroïdectomie  :  c’est  pour  cette  raison  qu’on  désigne 
parfois  cette  tétanie  sous  le  nom  de  tétanie  parathyréo prive. 

Dans  les  cas  de  parathyroïdectomie  incomplète,  chez  le  chien 
et  chez  le  chat,  quand  des  accidents  se  produisent,  sans  avoir 
une  gravité  suffisante  pour  provoquer  la  mort,  on  note  un  appétit 
capricieux,  une  légère  élévation  de  température,  une  accélération 
du  rythme  du  cœur,  quelques  secousses  musculaires,  des  accès  de 
dyspnée  se  produisant  à  l’occasion  d’un  travail  léger,  tous  phé¬ 
nomènes  qu’on  retrouve,  aggravés,  dans  les  cas  où  l’opération 
est  mortelle. 

La  cautérisation  des  parathyroïdes  (les  thyroïdes  étant  res¬ 
pectées),  chez  le  coq,  provoque  l’apparition,  au  bout  de  six  heures 
environ,  d’accidents  aigus  comparables  à  ceux  signalés  pour  le 
chien  et  le  lapin  (tremblements  généralisés,  convulsions,  etc.), 
conduisant  à  la  mort  en  vingt-quatre  à  trente-six  heures. 

Ces  résultats  peuvent-ils  être  généralisés?  On  n’a  pas  fait  d’expé¬ 
riences  assez  nombreuses  pour  fournir  des  indications,  même  sim¬ 
plement  probables,  à  ce  sujet.  Sans  doute,  la  thyroïdectomie  globale, 
faite  sans  prendre  garde  aux  parathyroïdes,  ne  produit  pas  d’acci¬ 
dents  chez  le  cheval,  l’âne,  le  porc,  le  mouton,  la  chèvre  ;  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  ces  animaux  possèdent  généralement  des  para¬ 
thyroïdes,  distinctes  des  thyroïdes;  que  la  chèvre,  en  particulier, 
possède  toujours  des  parathyroïdes  voisines  de  la  glande  sous-maxil¬ 
laire,  pourvues  d’une  artériole  spéciale,  et  qu’on  laisse  en  place  quand 
on  pratique  la  thyroïdectomie.  La  question  n’est  donc  pas  résolue. 

En  résumé,  les  accidents  consécutifs  à  la :  thyroïdectomie  globale , 
et  la  mort ,  à  laquelle  ils  conduisent ,  observés  chez  le  chien,  le  chat, 
le  lapin  (et  exceptionnellement  chez  l’homme,  ce  qui  semblerait 
établir  que  la  conservation  des  parathyroïdes  n’est  généralement 
pas  une  condition  nécessaire  de  la  conservation  de  la  vie  dans 
l’espèce  humaine),  doivent  être  considérés  comme  la  conséquence 
de  la  parathyroïdectomie ,  et  non  de  la  thyroïdectomie  pure. 

Si  l’on  tient  compte  de  ce  fait  que  les  accidents  trophiques 
qu’on  observe  chez  l’homme  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie 
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Fig.  184.  —  Porcelet  thyroïdectomisé  depuis  deux  mois,  et  porcelet 

témoin  (d’après  Moussu). 


auraient  été  observés  très  exceptionnellement  chez  les  chiens  qui 
ont  survécu  à  l’opération  de  la  thyroïdectomie,  qui  possèdent 
par  conséquent,  très  vraisemblablement,  des  restes  de  parathy¬ 
roïdes,  on  est  conduit  à  se  demander  si  ces  accidents  ne  sont  pas 
la  conséquence  de  la  thyroïdectomie  vraie.  Mais  cette  conclusion 
ne  s’impose  pas  nécessairement  a  priori,  car  ces  accidents  pour¬ 
raient  aussi  être  la  conséquence  tardive  de  la  parathyroïdectomie. 
L’observation  et  l’expérimentation  permettent  de  choisir  entre 
ces  deux  hypothèses. 

Les  chirurgiens  ont  observé  quelle  myxœdème  post-opératoire 


se  produit  presque  toujours  chez  les  adolescents  thyroïdectomi- 
sés  ;  qu’il  est  fréquent  chez  les  adultes  de  vingt  à  trente  ans,  rare 
de  trente  à  quarante  ans,  exceptionnel  au  delà  de  cinquante  ans. 
Partant  de  cette  observation,  on  a  pratiqué,  sur  de  jeunes  ani¬ 
maux,  pendant  la  période  de  croissance,  la  thyroïdectomie  globale 
(pour  les  espèces  qui  supportent  l’opération,  sans  présenter 
d’accidents  tétaniques  :  porc,  chèvre,  poule),  ou  la  thyroïdectomie 
sans  parathyroïdectomie  totale  (pour  les  espèces  qui  présentent 
des  accidents  tétaniques  à  la  suite  de  l’opération  globale,  et  pour 
lesquels  cette  opération  partielle  est  possible  :  chien,  chat,  lapin). 
On  a  observé  de  remarquables  accidents  trophiques  sans  accidents 
tétaniques. 
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Cliez  ]e  ■'porcelet,  on  a  noté  un  retard  considérable  de  développement, 
avec  troubles  trophiques  cutanés  :  la  peau  est  rude,  les  soies  sont 
grossières,  longues  et  raides  ;  il  y  a  myxœdème  généralisé . 

Chez  la  chevrette ,  on  a  noté  de  l’apathie  et  un  arrêt  remarquable  de 
la  croissance  :  l’opération  ayant  été  faite  dix  jours  après  la  nais¬ 
sance,  l’animal,  à  six  mois,  n’est  pas  plus  développé  qu’un  animal 
d’un  mois  ;  le  corps  est  épais,  l’abdomen  est  volumineux,  l’appareil 
génital  est  atrophié,  la  voix  est  celle  d’une  chevrette  naissante  ;  il 
y  a  crétinisme  atrophique  simple,  sans  myxœdème. 

Chez  le  petit  lapin,  la  thyroïdectomie,  sans  parathyroïdectomie 
totale,  ralentit  le  développement  du  squelette,  des  testicules,  etc.; 
la  fourrure  est  moins  belle  que  celle  des  animaux  normaux  ;  il  y  a 
crétinisme  atrophique,  sans  myxœdème. 

Chez  le  petit  chien,  opéré  à  deux  mois  environ,  la  thyroïdectomie 
sans  parathyroïdectomie  détermine  l’établissement  d’un  crétinisme 
myxœdémateux  typique  en  quelques  mois  :  la  face  est  ridée,  la  peau 
s’épaissit  et  se  plisse,  le  tronc  s’élargit,  l’abdomen  s’arrondit;  les  poils 
deviennent  rudes. 

Chez  le  petit  chat,  opéré  de  deux  semaines,  à  deux  mois  après  sa 
naissance,  la  thyroïdectomie  sans  parathyroïdectomie  détermine, 
après  deux  à  trois  mois,  de  l’apathie,  de  l’indolence,  de  la  tristesse, 
en  général,  les  symptômes  du  crétinisme  atrophique,  sans  myxœdème. 

Chez  le  veau  opéré  à  l’âge  de  deux  ou  trois  mois,  la  thyroïdectomie 
n’a  pas  engendré  de  troubles  trophiques  proprement  dits  :  à  quinze 
mois,,  les  animaux  présentent  un  aspect  normal,  une  conformation 
normale,  des  caractères  sexuels  secondaires  nets  ;  mais  leur  dévelop¬ 
pement  a  été  retardé  ;  ils  pèsent  280  kilogrammes  en  moyenne,  alors 
que  les  témoins  non  opérés  pèsent  380  kilogrammes. 

Enfin,  chez  le  petit  coq,  opéré  à  trois  mois,  on  a  observé  du  crèti 
nisme  atrophique,  sans  myxœdème. 

Tous  ces  faits  permettent  de  conclure  que  les  accidents  tro¬ 
phiques  consécutifs  à  la  thyroïdectomie  globale  sont  la  conséquence 
de  la  thyroïdectomie  pure.  Ces  phénomènes  sont  plus  marqués 
pendant  l’adolescence,  mais  on  les  observe  aussi  quelquefois 
pendant  l’âge  adulte. 

Nous  distinguerons  donc  nettement  deux  organes  et  deux  fonc¬ 
tions  :  une  fonction  thyroïdienne  et  une  fonction  parathyroï- 
dienne.  La  parathyroïdectomie  entraîne,  chez  le  chien,  le  chat, 
le  lapin,  etc.,  des  accidents  convulsifs  et  la  mort  ;  la  thyroïdectomie 
pure  provoque  des  accidents  trophiques ,  caractérisés  par  un  ralen¬ 
tissement  et  une  diminution  du  développement,  chez  l’adoles¬ 
cent,  avec  ou  sans  myxœdème,  suivant  l’espèce^  considérée  : 
crétinisme  atrophique ,  avec  ou  sans  myxœdème . 

Les  accidents  qui  se  produisent  après  la  thyroïdectomie  et  la 
parathyroïdectomie  sont-ils  la.  conséquence  des  lésions  opératoires? 
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Non  ;  et  en  voici  les  preuves.  Les  lésions  les  plus  variées  des 
régions  périthyroïdiennes,  ligatures,  sections  et  arrachements 
de  nerfs,  introduction  de  corps  étrangers  septiques,  décollement 
des  thyroïdes,  n’ont  jamais  produit  les  accidents  caractéristiques, 
tétaniques  ou  trophi¬ 
ques.  Les  accidents 
tétaniques  se  pro¬ 
duisent  au  contraire 
chez  le  chien,  quand 
on  lie  les  vaisseaux 
thyroïdiens,  en  rédui¬ 
sant  au  minimum  le 
traumatisme  opéra¬ 
toire.  Si  on  enlève, 
chez  le  chien,  un  des 
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corps  thyroïdes  avec  les 
parathyroïdes  correspondan¬ 
tes,  et  si,  décollant  le  second 
corps  thyroïde  en  respectant 
ses  vaisseaux,  on  l’insère 
sous  la  peau,  on  ne  déter¬ 
mine  pas  d’accidents  ;  les 
accidents  apparaissent  quand, 
pratiquant  une  simple  inci¬ 
sion  cutanée,  on  enlève  l’or¬ 
gane  ectopié.  On  a  pu,  no¬ 
tamment  chez  le  chat  et  chez 
le  rat  (mais  aussi  chez  nom¬ 
bre  d’autres  animaux),  réa¬ 
liser  une  greffe  sous-cutanée 
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Fig.  185.  —  Ablation  des  thyroïdes 
chez  la  poule. 

2,  4,  sujet?  thyroïdectomisés  ;  1,  3,  té¬ 
moins  (d’après  Moussu). 


abdominale  (ou  intrapéritonéale )  thyroparathyroïdienne  :  un  corps 
thyroïde  avec  la  parathyroïde  qu’il  contient  peut  être  enlevé,  et 
inséré  entre  l’aponévrose  abdominale  et  le  péritoine  :  des  connexions 
vasculaires  s’établissent  entre  ce  corps  et  les  parties  voisines,  et  l’or¬ 
gane  conserve  indéfiniment  sa  vitalité  et  sa  structure  normales  (1). 
Si  on  enlève  le  corps  thyroïde  non  ectopié,  il  ne  se  produit  pas 
d’accidents  ;  les  accidents  convulsifs  apparaissent  quand, 


(1)  Pour  obtenir  une  greffe  vivace,  il  est  nécessaire  de  n’employer  que  des  organes  de 
petites  dimensions,  ou  de  petits  lobules  de  thyroparathyroïdes  plus  grosses. 
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ensuite,  on  enlève  le  corps  thyroïde  ectopié.  Donc,  chez  le  chat 
et  chez  le  rat,  les  accidents  parathyroïdiens  ne  sont  pas  la  consé¬ 
quence  des  lésions  opératoires.  On  sait  que  la  conservation  d’un 
fragment  thyroïdien,  dans  l’opération  du  goitre,  empêche  l’appa¬ 
rition  des  troubles  trophiques,  chez  l’homme  ;  or  les  lésions  opé¬ 
ratoires  ne  sont  pas  plus  graves  dans  la  thyroïdectomie  totale 
que  dans  la  thyroïdectomie  presque  totale,  surtout  chez  le  goi¬ 
treux  ;  donc,  chez  l’homme,  les  accidents  trophiques  thyroïdiens 
ne  sont  pas  la  conséquence  des  lésions  opératoires. 

Les  accidents  consécutifs  à  la  thyroïdectomie  et  à  la  parathyroï¬ 
dectomie  sont-ils  la  conséquence  de  la  suppression  d'actions  ner¬ 
veuses ,  nées  au  niveau  des  organes  thyroïdiens  et  parathyroïdiens , 
et  réagissant  sur  des  fonctions  organiques  importantes ,  par  l'inter¬ 
médiaire  du  système  nerveux?  Non.  Les  expériences  de  greffes 
thyroparathyroïdiennes  sous-cutanées  abdominales,  faites  chez 
le  chat  et  chez  le  rat,  répondent  non,  en  ce  qui  concerne  les  para¬ 
thyroïdes,  puisque  ces  organes  ectopiés  remplissent  encore  leurs 
fonctions  normales  et  empêchent  l’apparition  des  accidents  téta¬ 
niques.  Les  expériences  de  greffes  imparfaites  (ne  se  vascularisant 
pas),  pratiquées  chez  l’homme,  répondent  non,  en  ce  qui  con 
cerne  les  thyroïdes,  puisqu’elles  empêchent  les  accidents  tro¬ 
phiques  de  se  manifester,  ou  en  atténuent  l’intensité  au  moins 
pendant  quelque  temps.  La  même  conclusion  négative  résulte 
des  expériences  d’injections  intraveineuses  ou  intrapéritonéales 
de  suc  thyroparathyroïdien  ;  ces  injections  suppriment  tempo¬ 
rairement  les  accidents  consécutifs  à  la  thyroparathyroïdec- 
tomie. 

Quant  à  la  nature  des  fonctions  thyroïdiennes  et  parathyroï- 
diennes,  nous  ne  possédons  que  des  indications  partielles.  Voici 
à  ce  sujet  quelques  faits  intéressants. 

b.  Sécrétions  internes  thyroïdienne  et  parathyroï 
dienne.  —  Chez  l’homme,  les  symptômes  myxœdémateux  (gon¬ 
flement  cutané,  affaissement  physique  et  intellectuel)  diminuent 
et  peuvent  disparaître  temporairement,  à  la  suite  de  l’injection 
sous-cutanée  de  suc  thyroïdien,  ou  de  l’ingestion  de  tissu  thyroï¬ 
dien  (ingestion  de  3  à  4  grammes  par  jour  d’un  hachis  de  thyroïde 
fraîche  de  mouton,  pour  un  homme  adulte)  ;  mais  ils  reparaissent 
ensuite  spontanément,  pour  céder  encore  une  fois  à  une  nouvelle 
injection,  ou  à  une  nouvelle  ingestion  thyroïdienne.  A  cette 
méthode  thérapeutique,  opothérapie  thyroïdienne ,  qui  ne  fournit 
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que  des  améliorations  passagères,  on  a  cherché  à  substituer  la 
méthode  des  greffes  thyroïdiennes.  On  a  inséré,  sous  la  peau  du 
myxœdémateux,  des  fragments  de  thyroïdes  d’animaux  vertébrés 
ou  d’hommes,  espérant  réaliser  des  greffes  permanentes  ;  mais 
le  fragment  greffé  ne  s’est  vascularisé  dans*  aucun  cas,  et  s’est 
toujours  peu  à  peu  résorbé  :  l’amélioration  s’est  produite,  passa¬ 
gèrement,  comme  dans  les  cas  d’injection  et  d’ingestion  (1). 

L’opothérapie  thyroïdienne  détermine  une  incontestable  amé¬ 
lioration  de  l’état^général  dans  les  cas  de  crétinisme ,  qui  relèvent 
d’une  insuffisance  thyroïdienne.  L’insuffisance  thyroïdienne  se 
manifesterait  ainsi  chez  l’homme  tantôt  sous  une  forme  trophique, 
le  myxœdème,  tantôt  sous  une  forme  trophique  et  nerveuse,  le 
crétinisme  ;  l’opothérapie  serait  efficace  dans  les  deux  cas,  plus 
encore  peut-être  dans  le  second  que  dans  le  premier. 

Les  améliorations  dues  au  traitement  thyroïdien  prouvent  que 
le  myxœdème  et  le ,  crétinisme  thyroïdien  ne  résultent  pas  de 
l’accumulation  dansj’organisme  d’un  produit  toxique,  fabriqué 
par  l’organisme  et  normalement^détruit,  ou  neutralisé  par  la 
thyroïde,  mais  de  l’absence  d’un  corps  normalement  fabriqué 
par  la  thyroïde.  Donc,  la  thyroïde  est  une  glande  à  sécrétion  interne. 

Quel  est  le  produit  sécrété?  Cette  question,  intéressante  au  point 
de  vue  théorique,  est  importante  au  point  de  vue  pratique.  La  médi¬ 
cation  thyroïdienne,  qui  améliore  le  myxœdémateux,  n’est  pas  sans 
inconvénient,  ni  sans  danger  pour  lui  :  on  a  constaté  que  les  prépa¬ 
rations  thyroïdiennes,  quelles  qu’elles  soient,  injectées  ou  ingérées, 
ne  tardent  pas,  quand  le  traitement  se  prolonge,  à  provoquer  des 
accidents  de  nutrition  :  il  se  produit  un  amaigrissement  considérable 
et  une  désintégration  protéique  intense,  malgré  une  alimentation 
surabondante  ;  l’équilibre  azoté  n’est  plus  réalisable,  l’organisme 
s’appauvrit  en  azote,  envers  et  contre  tout.  N’est-il  pas  logique  de 
supposer  que  la  thyroïde  contient,  à  côté  de  la  substance  antimyxœ- 
démateuse  spécifique,  une  autre  substance  provoquant  l’exagération 
de  la  désintégration  protéique?  Il  y  aurait  un  intérêt  évident,  en  ad¬ 
mettant  l’exactitude  de  cette  hypothèse,  à  séparer  ces  deux  sub¬ 
stances,  pour  obtenir  un  produit  uniquement  antimyxoedémateux. 

Les  chimistes  ont  extrait  de  la  thyroïde  plusieurs  substances  inté¬ 
ressantes,  qu’ils  ont  considérées  successivement  comme  la  substance 
spécifique.  O11  a  établi,  dans  la  suite,  que  ces  substances  sont  essen¬ 
tiellement  dissemblables,  et  qu’aucune  ne  peut  remplacer,  dans  le 
traitement  du  myxœdème,  le  tissu  thyroïdien. 

Parmi  ces  substances,  la  thyroïodine  ou  iodothyrine  mérite  de  fixer 

(1)  Les  greffes  thyroïdiennes  faites  chez  l’homme  ont  été  presque  toujours  résorbées 
plus  ou  inoins  vite,  et  les  accidents  trophiques  qui  s’étaient  atténués  à  la  suite  de  la 
greffe  ont  alors  repris  leur  évolution  régulière. 
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particulièrement  l’attention.  C’est  un  corps  remarquable  par  sa  ri¬ 
chesse  en  iode,  qui  se  produit  comme  résidu  insoluble  de  l’action  de 
l’acide  sulfurique  à  10  p.  100,  bouillant,  sur  le  tissu  thyroïdien.  Or,  les 
médecins  savent  que  le  goitre  est  amélioré,  au  moins  dans  certains 
cas,  par  les  préparations  iodées  (1).  N’est-ce  pas  à  la  thyroïodine, 
substance  iodée  qu’on  extrait  de  la  thyroïde,  que  les  préparations 
thyroïdiennes  doivent  leur  action  thérapeutique  vis-à-vis  du  goitre? 
Et  cela  d’autant  mieux  qu’on  a  signalé  la  pauvreté  en  iode  du  tissu 
thyroïdien,  chez  les  goitreux.  N’est-ce  pas  la  thyroïodine  qui  déter¬ 
mine  l’amélioration  du  myxœdème  par  le  traitement  thyroïdien? 
N’est-ce  pas  elle  qui,  fabriquée  normalement  par  la  thyroïde,  empêche 
l’apparition  du  myxœdème  chez  l’homme  sain? 

On  ne  saurait  admettre  que  la  thyroïodine  est  la  substance  spéci¬ 
fique  de  la  thyroïde,  pour  les  raisons  suivantes.  La  thyroïodine 
n’améliore  pas  de  façon  certaine  le  myxoçdème,  ce  que  fait  toujours  le 
tissu  thyroïdien.  La  thyroïde  ne  contient  pas  toujours  de  combinai¬ 
sons  iodées,  tout  en  possédant  son  pouvoir  spécifique  sur  le  myxœ¬ 
dème  (un  animal  dont  la  thyroïde  ne  contient  pas  d’iode  n’est  pas 
myxœdémateux  ;  un  tissu  thyroïdien  qui  ne  contient  pas  d’iode 
améliore  le  myxœdème)  :  chez  l’homme,  on  trouve  quelquefois  de 
l’iode  dans  la  thyroïde,  en  quantité  plus  ou  moins  grande,  mais,  la 
plupart  du  temps,  on  n’en  trouve  ni  chez  l’adulte,  ni  chez  l’enfant  ; 
la  thyroïde  du  chien  ne  contient  généralement  pas  d’iode  ;  celles  du 
porc,  du  cheval  et  du  bœuf  n’en  contiennent  que  des  traces  ;  seule, 
celle  du  mouton  en  renferme  presque  toujours  des  quantités  appré¬ 
ciables. 

La  thyroïodine  n’est  donc  pas  la  substance  spécifique  delà  thyroïde; 
elle  est  une  substance  accidentelle.  La  thyroïde  renferme  en  abon¬ 
dance  des  composés  iodés  chez  les  hommes  ou  chez  les  chiens  qui 
ont  subi  un  traitement  ioduré  (ingestion  d’iodures,  pansements  iodo- 
formés,  etc.)  avant  la  mort.  La  thyroïde  ne  contient  jamais  d’iode 
chez  les  animaux  qui  ont  été  nourris  pendant  longtemps  exclusive¬ 
ment  avec  de  la  viande  (qui  ne  contient  pas  d’iode)  :  elle  en  contient 
au  contraire  généralement  chez  les  animaux  qui  ont  reçu  une  alimen¬ 
tation  végétale  (de  nombreux  végétaux  contiennent  de  petites  quan¬ 
tités  d’iode).  Les  combinaisons  iodées  de  la  thyroïde  (nous  ne  disons 
pas  la  thyroïodine,  car  rien  ne  prouve  que  cette  substance,  qui  se 
produit  dans  une  destruction  du  tissu  thyroïdien  par  l’acide  sulfu¬ 
rique  fort,  bouillant,  préexiste  dans  ce  tissu)  semblent  donc  être  le 
résultat  d’une  fixation  d’iode  dans  cet  organe,  quand  des  composés 
iodés  pénètrent  dans  l’organisme  ;  il  en  est  de  même  pour  le  brome, 
qui  s’accumule  dans  la  thyroïde,  dans  la  rate,  dans  le  foie,  à  la  suite 
cïu  traitement  bromuré.  Ces  combinaisons  iodées  ne  sont  pas  les 
substances  spécifiques  de  la  thyroïde. 

Quelle  est  la  substance  thyroïdienne  spécifique?  On  l’ignore.  Com¬ 
ment  agit-elle?  On  l’ignore. 


(1)  Il  serait  plus  exact  de  parler  de  l’hypertrophie  thyroïdienne,  et  non  pas  du  goitre, 
car  l’action  des  préparations  iodées  s’exerce  essentiellement  et  peut-être  exclusivement 
sur  la  première. 
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Les  parathyroïdes  possèdent,  comme  les  thyroïdes,  une  substance 
spécifique,  s’opposant  aux  accidents  de  tétanie,  comme  la  substance 
spécifique  (non  encore  définie)  des  thyroïdes  s’oppose  aux  accidents 
trophiques.  En  effet,  soit  le  traitement  par  des  extraits  thyroïdiens 
globaux  (thyroïdes  et  parathyroïdes),  ou  les  greffes  thyroïdiennes 
globales,  soit  le  traitement  par  des  extraits  parathyroïdiens  convena¬ 
blement  préparés,  déterminent,  chez  le  chien  et  le  chat,  un  notable 
retard  dans  l’apparition  des  accidents  de  tétanie,  et  même  une  absence 
totale  d’accidents,  si,  et  aussi  longtemps  que  le  traitement  est  renou¬ 
velé  à  intervalles  suffisamment  rapprochés.  La  substance  active  des 
parathyroïdes  n’est  pas  la  thyroïodine,  parce  que  celle-ci  n’exerce 
aucune  action  sur  la  tétanie  des  chiens  parathyroïdectomisés.  Mais 
on  dispose  actuellement  d’extraits  parathyroïdiens  de  bœuf  qui, 
injectés  sous  la  peau  de  chiens  parathyroïdectomisés,  agissent  pré¬ 
ventivement  pour  empêcher  la  tétanie  de  se  manifester  (pendant  des 
semaines  et  des  semaines,  si  on  renouvelle  l’injection),  ou  curative- 
ment  (en  deux  ou  trois  heures,  l’animal  a  recouvré  la  pleine  santé), 
si,  en  interrompant  le  traitement,  on  a  laissé  se  produire  les  crises 
tétaniques. 

En  soumettant  à  l’hydrolyse  chlorhydrique  les  parathyroïdes  du 
bœuf,  on  peut  préparer  une  substance  assez  pure  (qu’on  a  débarras¬ 
sée  de  toutes  protéines)  possédant  les  propriétés  préventives  et  cura¬ 
tives  de  l’extrait  parathyroïdien.  En  faisant  ingérer  ce  produit  ou  en 
l’injectant  sous  la  peau  ou  dans  les  muscles  deux  fois  par  jour,  on  a 
pu  maintenir  à  l’état  normal  pendant  des  semaines  des  chiens  para- 
thyroïdectonisés. 

Des  études  faites  dans  une  tout  autre  direction  nous  ont  révélé 
un  certain  nombre  de  faits  intéressants  et  qu’il  convient  de  noter 
soigneusement. 

Remarquons  tout  d’abord  que  la  tétanie  n’a  rien  de  spécifique, 
ce  qui  veut  dire  qu’elle  ne  correspond  pas  toujours  et  nécessaire¬ 
ment  à  une  seule  et  même  cause  :  elle  se  produit  à  la  suite  de  la 
parathyroïdectomie  totale  ;  mais  elle  se  produit  encore  dans 
quelques  autres  circonstances,  par  exemple  quand  un  animal 
reçoit  une  injection  abondante  de  chlorure  de  sodium,  ou  de  bicar¬ 
bonate  de  soude  ;  par  exemple  encore  quand  un  animal  est  soumis 
pendant  longtemps  à  une  respiration  forcée,  qui  appauvrit  son 
sang  en  acide  carbonique,  etc.  Il  est  dès  lors  nécessaire  d’étudier 
avec  plus  de  précision  les  conséquences  de  la  parathyroïdec¬ 
tomie. 

On  a  constaté,  chez  les  chiens  ayant  subi  la  parathyroïdectomie 
totale,  différentes  modifications  soit  de  la  composition  des  humeurs, 
soit  du  métabolisme,  dont  nous  ne  retiendrons  que  les  deux  sui¬ 
vantes  qui  paraissent  les  plus  intéressantes  à  considérer. 

1°  On  a  constaté  que,  chez  les  chiens  parathyroïdectomisés,  la 
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quantité  de  la  guanidine  (1)  contenue  dans  le  sang  et  dans  les 
urines  est  très  fortement  augmentée. 

On  a  constaté  d’ailleurs,  accessoirement,  diverses  modifications 
urinaires  :  diminution  du  coefficient  azoturique  et  présence  de 
corps  acétoniques  assez  abondants,  par  exemple. 

2°  On  a  constaté  que,  chez  les  chiens  parathyroïdectomisés, 
la  quantité  du  calcium  contenu  dans  le  sang  est  très  notablement 
diminuée. 

On  a  constaté,  accessoirement,  une  augmentation  des  phos¬ 
phates  du  sang  et  une  diminution  de  la  réserve  alcaline  (voir 
P-  55). 

I.  Les  uns  ont  conclu  des  faits  relatés  sous  le  numéro  1,  que  la 
parathyroïdectomie  conduit  à  une  intoxication  guanidique,  et,  à 
l’appui  de  cette  opinion,  ils  ont  fait  valoir  les  faits  suivants. 

a.  L’injection  sous-cutanée  de  guanidine  ou  de  méthylguanidine 
pratiquée  chez  un  chien  normal  détermine  chez  lui  des  phénomènes 
de  tétanie,  qui  sont  l’exacte  image  des  phénomènes  que  provoque  la 
parathyroïdectomie.  On  peut  en  outre  démontrer  que,  dans  les  deux 
cas  (intoxication  guanidique  ou  parathyroïdectomie),  les  accidents 
ne  se  manifestent  que  dans  les  groupes  musculaires  ayant  conservé 
leurs  rapports  normaux  avec  le  système  nerveux  central,  supposé 
lui-même  normal,  c’est-à-dire  que  ces  accidents  sont  d’origine  ner¬ 
veuse  centrale. 

b.  L’injection  sous-cutanée  de  guanidine  ou  de  méthylguanidine, 
pratiquée  chez  un  chien  normal,  détermine  les  mêmes  modifications 
urinaires  que  la  parathyroïdectomie. 

II.  Les  autres  ont  conclu  des  faits  relatés  sous  le  numéro  2  que  la 
parathyroïdectomie  conduit  à  un  appauvrissement  du  sang  en  cal¬ 
cium,  et  que  cet  appauvrissement  est  la  cause  déterminante  de  tous 
les  phénomènes  pathologiques  observés,  tétanie  et  modifications 
sanguines  et  urinaires  en  particulier.  Et,  à  l’appui  de  cette  opinion, 
ils  ont  fait  valoir  les  faits  suivants. 

a.  Quand  on  pratique  chez  le  chien  une  parathyroïdectomie  par¬ 
tielle  (ablation  des  deux  parathyroïdes  superficielles  et  d’un  lobe  thy¬ 
roïdien,  par  conséquent  de  la  parathyroïde  interne  qu’il  contient, 
l’animal  conservant  Iq  quatrième  parathyroïde,  incluse  dans  le  lobe 
thyroïdien  non  enlevé),  on  n’observe  généralement  pas  de  tétanie. 
La  proportion  de  calcium  dans  le  sang  a  passé  de  sa  valeur  normale, 
10  milligrammes  pour  1 00  centimètres  cubes  de  sang,  à  7  milligrammes, 


.  XII2 

(1)  La  guanidine  XH  =  Cy  présente  une  parenté  chimique  avec  la  créatine, 

x  XHa 

substance  abondamment  représentée  dans  les  muscles,  etavec  l’arginine,  qui  est  une 
diamino-acide,  engendrée  dansl’hydrolyse  des  protéines  :  la  créatine  est  un  acide  rnéthyl- 
guanidinacétique  et  l’arginine  est  un  acide  guanidinaminovalérianique  (voir  Précia  de 
chimie  'physiologique  de  Maurice  Arthus,  10e  édition,  p.  282). 
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au  moins  temporairement  (au  bout  de  quelques  semaines,  le  sang  a 
recouvré  sa  proportion  normale  de  calcium). 

Quand  on  pratique,  chez  le  chien,  la  parathyroïdectomie  totale 
(ablation  des  deux  parathyroïdes  superficielles  et  des  fragments  des 
thyroïdes  renfermant  les  parathyroïdes  internes,  ranimai  conservant 
au  moins  un  quart  de  son  tissu  thyroïdien,  et  parfois  même  la  moitié 
ou  les  deux  tiers  de  ce  tissu  thyroïdien,  grâce  à  quoi  seraient  évités  les 
accidents  de  cachexie  thyréoprive),  on  observe  toujours  des  phéno¬ 
mènes  de  tétanie  conduisant  l’animal  à  la  mort  en  un  temps  variant 
de  un  à  trois  jours  et  demi.  La  proportion  du  calcium  dans  le  sang 
a  passé  de  sa  valeur  normale,  10  milligrammes  pour  100  centimètres 
cubes  de  sang,  à  5  ou  6  milligrammes  et  même  à  4  milligrammes  et  à 
3  milligrammes  et  demi.  On  remarque  d’ailleurs  que  la  gravité  des 
symptômes  de  tétanie  est  d’autant  plus  grande  et  la  mort  d’autant 
plus  précoce  que  plus  grande  a  été  la  diminution  du  calcium  dans  le 
sang. 

D’où  l’on  peut  conclure  que  le  déficit  calcique  du  sang  est  d’autant 
plus  grand  que  la  thyroïdectomie  a  été  plus  complète,  et  que  les 
accidents  sont  d’autant  plus  graves  que  plus  grand  a  été  le  déficit 
de  calcium. 

b.  Quand  on  injecte,  chez  des  chiens  totalement  parathyroïdec- 
tomisés,  en.  état  de  tétanie,  des  sels  de  calcium  dans  les  veines  (injec¬ 
tés  sous  la  peau,  ils  provoquent  généralement  des  nécroses  locales 
graves)  sous  forme  de  chlorure  de  calcium  (1  à  2  grammes  en  solution 
à  10  p.  100),  ou  d’acétate  ou  de  lactate  de  calcium  (à  une  dose  con¬ 
tenant  la  même  quantité  de  calcium  que  1  ou  2  grammes  de  chlorure), 
on  fait  disparaître  très  rapidement  (un  quart  d’heure  environ)  tous  les 
accidents  (il  n’y  a  plus  de  tétanie  ;  l’animal,  qui,  en  état  de  tétanie, 
ne  mangeait  pas,  est  pris  d’un  appétit  vorace  aussitôt  après  l’injec¬ 
tion).  Toutefois,  cette  action  thérapeutique  n’est  que  temporaire  :  la 
tétanie  réapparaît  au  bout  de  quelques  heures,  de  vingt-quatre  heures 
au  maximum,  quand  les  sels  de  chaux  injectés  ont  été  éliminés  (pour 
une  petite  part  dans  les  urines,  pour  la  majeure  partie  au  niveau  de 
l’intestin). 

III.  Aux  auteurs  (I)  qui  ont  soutenu  que  la  parathyroïdectomie 
conduit  à  une  intoxication  guanidique,  capable  d’expliquer  tous  les 
phénomènes  observés,  leurs  adversaires  (II)  opposent  le  fait  suivant  : 
si  les  injections  de  guanidine  sont  capables  de  provoquer  des  phéno¬ 
mènes  de  tétanie  identiques  à  ceux  de  la  tétanie  parathyréoprive, 
ces  injections  ne  sont  pas  capables  de  produire  la  diminution  de  la 
quantité  de  calcium  du  sang.  Or,  cette  diminution  du  calcium  est  un 
fait  constant  après  la  parathyroïdectomie  ;  il  se  montre  même  dans 
le  cas  de  parathyroïdectomie  partielle,  en  l’absence  de  la  tétanie  ; 
il  est  d’autant  plus  intense  dans  le  cas  de  parathyroïdectomie  totale 
I  que  les  accidents  tétaniques  sont  plus  graves,  etc.  D’ailleurs,  la  quan¬ 
ti  tité  de  guanidine  qu’il  convient  d’injecter  à  un  animal  normal  pour 
provoquer  la  tétanie  est  beaucoup  plus  considérable  que  celle  qui  se 
»  trouve  dans  le  sang  des  animaux  parathyroïdectomisés  en  état  de 
;  qétanie.  Notons  pourtant,  parce  qu’il  est  bon  de  tout  noter  en  une 
*  uesttion  controversée,  que  les  animaux  parathyroïdectomisés  sont 
v  plus  sensibles  que  les  animaux  normaux  à  l’intoxication  guanidique. 
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On  pourrait,  d’autre  part,  demander  aux  auteurs  II  de  réaliser 
telle  condition  expérimentale  qui  permettrait  de  reconnaître  si  la 
diminution  du  calcium  dans  le  sang  a  pour  conséquence  une  hyper- 
guanidinémie  et  une  hyperguanidinurie,  démonstration  qui  serait 
nécessaire  pour  affirmer  que  la  diminution  du  calcium  dans  le  sang  est 
la  conséquence  primordialement  unique  de  la  parathyroïdectomie, 
entraînant  toutes  les  autres  modifications  pathologiques  qui  la 
suivent. 

Des  expériences  complémentaires  sont  donc  nécessaires  pour 
résoudre  définitivement  et  totalement  le  problème.  Nous  nous  con¬ 
tenterons  de  dire  actuellement  qu’à  la  suite  de  la  parathyroïdectomie 
se  produisent  des  manifestations  cliniques  (tétanie)  et  des  modifica¬ 
tions  chimiques  des  humeurs  (diminution  du  calcium  du  sang,  hyper- 
guanidinémie,  etc.),  ces  dernières  (modifications  chimiques)  ou  tout 
au  moins  l’une  d’elles  étant  la  cause  des  premières  (manifestations 
cliniques). 

L’étude  de  l’action  thérapeutique  des  sels  de  calcium  à  l’égard 
de  la  tétanie  parathyréoprive  a  conduit  à  de  fort  intéressants 
résultats,  et  que  voici. 

En  soumettant  les  animaux  parathyroïdectomisés  au  traite¬ 
ment  calcique,  on  a  pu  jadis  prolonger  la  survie  des  opérés  ; 
aujourd’hui,  on  peut  les  maintenir  indéfiniment  en  vie  et  en  bonne 
santé. 

Quelquefois,  des  chiens  ayant  subi  la  parathyroïdectomie  totale 
ont  survécu  (on  a  cru  remarquer  que  cela  se  produit  surtout  quand 
les  animaux  reçoivent  du  lait  ou  mangent  des  os)  :  les  accidents 
de  tétanie  ont  pu  tout  d’abord  se  produire,  graves  et  répétés, 
puis  ils  se  sont  atténués  et  espacés  pour  finir  par  disparaître.  On 
dit  que  de  tels  animaux,  en  apparence  normaux,  sont  en  état  de 
tétanie  latente ,  parce  qu’il  est  toujours  possible  de  faire  réappa-  > 
raître  chez  eux  les  accidents  tétaniques  en  modifiant  leur  régime  1 
alimentaire. 

D’une  façon  générale,  on  peut  obtenir  l’état  de  tétanie  latente 
chez  tous  les  chiens  ayant  subi  la  parathyroïdectomie  totale. 

Il  convient,  à  cet  effet,  de  les  soumettre  méthodiquement  au 
traitement  calcique  aussitôt  après  l’opération. 

Pour  pratiquer  ce  traitement  calcique,  on  injecte  dans  les  veines 
de  l’animal  2  grammes  de  chlorure  de  calcium  par  jour  :  s’il  se  pro¬ 
duit  encore  des  convulsions  dans  ces  conditions,  elles  ne  sont  ni  aussi 
fréquentes,  ni  aussi  graves.  Au  bout  de  quelques  jours  de  ce  traite¬ 
ment  calcique,  on  peut  supprimer  les  injections  intraveineuses  de 
chlorure  de  calcium  pourvu  qu’on  nourrisse  le  chien  avec  du  lait 
(1  litre  au  moins  par  jour),  du  pain  blanc  ,du  porrige,  auxquels  on 
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ajoute  3  à  4  grammes  de  lactate  de  chaux.  Si,  avec  ce  régime,  quelques 
crises  de  tétanie  se  produisaient,  on  les  ferait  disparaître  par  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  sels  calciques.  Au  bout  de  quelques  semaines, 
on  peut  réduire,  puis  supprimer  le  lactate  de  calcium  de  la  ration  ali¬ 
mentaire,  pourvu  que  cette  ration  contienne  de  500  à  1  000  centi¬ 
mètres  cubes  de  lait  par  jour.  On  arrive  à  ce  résultat  en  général  de 
six  à  huit  semaines  après  l’opération. 

Les  chiens  ainsi  restaurés,  en  pleine  santé  apparente,  diffèrent  tou¬ 
tefois  des  chiens  ayant  subi  une  parathyroïdectomie  partielle  (abla¬ 
tion  de  trois  parathyroïdes),  ayant  présenté  des  accidents  tétaniques 
modérés  et  s’étant  spontanément  restaurés.  Chez  ces  derniers,  le 
calcium  du  sang,  qui  avait  diminué  après  l’opération,  a  recouvré  sa 
valeur  normale  au  bout  de  quelques  semaines  ;  l’animal  peut  alors 
être  alimenté  d’une  façon  quelconque,  sans  jamais  présenter  de  crises 
de  tétanie  ;  pour  qu’il  en  présente,  il  est  nécessaire  de  lui  enlever  la 
quatrième  parathyroïde.  Chez  les  premiers,  au  contraire,  la  teneur 
du  sang  en  calcium  ne  redevient  jamais  normale,  et,  s’il  ne  se  produit 
pas  d’accidents  de  tétanie  quand  ils  reçoivent  du  lait  en  abondance,  il 
s’en  produit  quand  on  supprime  le  lait  de  la  ration  alimentaire  : 
c’est  pour  cela  qu’on  parle  ici  de  tétanie  latente. 

Chez  les  chiens  en  état  de  tétanie  latente,  on  peut  faire  apparaître 
des  crises  de  tétanie  en  substituant  de  la  viande  au  lait  de  leur  alimenta¬ 
tion  :  cela  tient  à  ce  que  lelait  apporte  d’abondants  sels  de  chaux,  que  la 
viande  n’apporte  pas.  En  effet,  le  lait  décalcifié  par  affdition  d’oxa- 
late  de  soude  ne  préserve  pas  les  chiens  parathyroïdectomisés  des 
accidents  de  tétanie  ;  et,  d’autre  part,  ces  chiens  ne  présentent  pas 
d’accidents  quand  on  ajoute  du  lactate  de  chaux  (en  quantité  suffi¬ 
sante)  à  leur  alimentation  quand  celle-ci  est  exclusivement  carnée. 
* 

Donc  la  parathyroïdectomie  a  pour  conséquence  une  modi¬ 
fication  de  l’équilibre  calcique  de  l’organisme  avec  toutes  ses 
conséquences  et  on  peut  y  parer  en  administrant  à  l’animal  une 
quantité  convenable  de  sels  calciques,  soit  sous  forme  de  lactate 
de  chaux  ou  de  chlorure  de  calcium,  soit  sous  forme  de  lait. 

Pourquoi,  durant  le  traitement  calcique  des  chiens  parathyroïdec¬ 
tomisés,  peut-on  progressivement  réduire  la  quantité  des  sels  calciques 
injectés  ou  ingérés?  Nous  ne  le  savons  pas  présentement. 

—  Nous  avons  noté  ci-dessus  qu’on  sait  préparer  un  extrait  paratliy- 
roïdien  de  bœuf,  capable  de  préserver  indéfiniment  (pourvu  que 
l’injection  de  l’extrait  soit  indéfiniment  répétée)  les  chiens  parathy¬ 
roïdectomisés  de  toute  manifestation  tétanique,  même  si  l’animal  est 
abondamment  nourri  de  viande. 

On  a  pu  reconnaître  q  ue  l’injection  de  cet  extrait  est  suivie  de  l’aug¬ 
mentation  du  taux  du  calcium  dans  le  sang  ;  d’où  il  résulte  que  son 
action  préventive  et  curative  est  équivalente  à  celle  des  sels  de  calcium . 

L’injection  de  l’extrait  parathvroïdien  sous  la  peau  de  chiens  nor¬ 
maux  contenant  un  taux  normal  de  calcium  dans  leur  sang  (10  milli- 
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grammes  pour  100  centimètres  cubes  de  sang)  en  détermine  l’augmen¬ 
tation,  parfois  considérable  (on  a  pu  atteindre  21ms,5  pour  100  centi¬ 
mètres  cubes  de  sang,  en  répétant  l’injection  de  l’extrait  à  maintes 
reprises,  à  intervalles  de  quelques  heures).  Cette  hypercalcémie  pro¬ 
voque  des  accidents  plus  ou  moins  graves  suivant  son  degré  :  ce  sont 
notamment  des  vomissements,  une  diarrhée  profuse,  de  la  faiblesse 
musculaire,  une  atonie  générale,  atteignant  le  cœur  comme  les 
muscles  striés  ;  la  mort  peut  être  la  conséquence  finale  de  cet  état. 

—  On  a  voulu  faire  jouer  aux  thyroïdes  un  rôle  mécanique  dans  la 
circulation  du  sang  ;  on  a  prétendu  qu’elles  constituent  des  voies  de 
circulation  anastomotique  entre  le  système  carotidien  et  le  système 
sous-clavier,  et  entre  les  systèmes  céphaliques  droit  et  gauche.  Cela 
peut  être  vrai,  au  moins  quelquefois,  et  dans  une  certaine  mesure, 
chez  l’homme  ;  mais  ce  n’est  généralement  pas  vrai  chez  les  animaux. 
On  a  prétendu  que  les  thyroïdes,  gorgées  de  sang,  pouvaient  com¬ 
primer  les  carotides  et  diminuer  le  courant  sanguin  se  dirigeant  vers 
le  cerveau  ;  cela  n’est  vrai  ni  pour  l’homme,  ni  pour  les  animaux.  On 
a  considéré  les  thyroïdes  comme  des  réservoirs  sanguins,  pouvant, 
selon  les  circonstances,  dériver  une  partie  du  sang  se  dirigeant  vers 
le  cerveau,  ou  céder  une  partie  de  leur  sang  pour  augmenter  le  cou¬ 
rant  carotidien  :  ce  sont  là  des  hypothèses  essentiellement  fantai¬ 
sistes,  ne  reposant  sur  aucun  fait  expérimental. 

Il  est  possible  cependant  que  les  tlryroïdes  interviennent,  dans  une 
certaine  mesure,  au  moins  dans  une  circonstance,  pour  régler  la  cir¬ 
culation  cérébrale.  Les  thyroïdes  reçoivent  leurs  nerfs  vasculaires  du 
nerf  laryngé  supérieur  (vaso-dilatateurs)  et  du  sympathique  (vaso- 
constricteurs).  L’excitation  du  bout  central  du  nerf  dépresseur  déter¬ 
mine  une  vaso-dilatation  réflexe  intense  des  thyroïdes,  par  l’intermé¬ 
diaire  du  nerf  laryngé  supérieur,  et  diminue  l’afflux  sanguin  cérébral. 
Cette  dérivation  sanguine  n’est  pas  négligeable,  étant  données  la  multi¬ 
plicité  et  la  grosseur  des  artères  thyroïdiennes. 

\ 

4.  La  rate . 

Les  fonctions  de  la  rate  ne  sont  pas  connues  ;  nous  nous  bornerons 
aux  indications  suivantes  : 

On  a  pratiqué  la  splénectomie  :  chez  l’homme,  dans  un  but  théra¬ 
peutique  (ectopie,  tumeurs)  ;  chez  les  animaux,  dans  un  but  expéri¬ 
mental.  Les  sujets  dératés  peuvent  vivre  des  années,  sans  présenter 
aucun  trouble  appréciable.  On  a  signalé,  à  la  suite  de  la  splénec¬ 
tomie,  une  diminution  du  nombre  des  hématies  et  une  augmentation 
du  nombre  des  leucocytes  ;  mais  ces  modifications  hématiques,  essen¬ 
tiellement  temporaires,  ont  disparu  huit  à  neuf  semaines  après 
l’opération.  Les  ablations  de  la  rate  faites  sur  les  jeunes  animaux 
(chat,  cobaye,  rat)  ne  déterminent  aucun  trouble  de  développement. 
Bref,  les  opérations  de  splénectomie  démontrent  que  la  rate  n’esr 
pas  un  organe  indispensable  ;  elles  ne  renseignent  pas  sur  ses  fonc¬ 
tions. 

De  ce  que  le  nombre  des  hématies  diminue  et  de  ce  que  le  nombre 
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des  leucocytes  augmente  après  la  splénectomie,  on  a  conclu  que  la 
rate  joue  un  rôle  dans  la  transformation,  d’ailleurs  hypothétique,  des 
leucocytes  en  hématies  :  cette  conclusion  ne  s’impose  pas,  car  la  rate 
peut  fort  bien  réagir  normalement  sur  un  autre  organe,  qui  serait 
l’agent  immédiat  de  cette  hypothétique  transformation. 

Les  modifications  hématiques  consécutives  à  la  splénectomie  sont 
temporaires  :  on  en  a  conclu  que  la  rate  est  physiologiquement  rem¬ 
placée  par  quelque  organe  vicariant,  ganglions  lymphatiques,  ou 
moelle  rouge  des  os  :  ganglions  lymphatiques,  parce  que  souvent 
ils  sont  hypertrophiés,  après  la  splénectomie  humaine  ;  mais  cette 
hypertrophie  n’est  pas  générale  chez  l’homme,  et  elle  est  exception¬ 
nelle  chez  les  animaux  ;  moelle  rouge  des  os,  parce  qu’elle  renferme 
des  cellules  hémoglobinées,  rappelant  les  hématies  embryonnaires, 
paraissant  plus  nombreuses  après  la  splénectomie  ;  mais  les  poissons, 
qui  n’ont  pas  de  moelle  des.  os,  supportent  la  splénectomie  sans  pré¬ 
senter  d’altérations  hématiques. 

Nous  àvons  signalé  (p.  27,  28  et  288)  les  raisons  pour  lesquelles  on 
attribue  un  rôle  à  la  rate  dans  la  production  et  la  destruction  des 
hématies.  Nous  avons  examiné  (p.  281)  les  raisons  qu’on  a  données 
d’une  intervention  de  la  rate  dans  la  transformation  du  trypsinogène 
en  trypsine. 

On  a  prétendu  que  la  rate  joue  un  rôle,  d’ailleurs  non  défini,  dans 
la  reproduction  ;  mais  il  est  nettement  établi  que  les  animaux  dératés 
peuvent  fort  bien  se  reproduire  et  engendrer  des  animaux  normaux. 

Nous  ne  savons  donc  rien  de  précis  sur  les  fonctions  de  la  rate. 
Elle  n’est  pas  indispensable  au  fonctionnement  normal  de  T  orga¬ 
nisme,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’elle  ne  joue  aucun  rôle,  quand  elle 
est  présente. 

5.  Lss  glandes  génitales  et  leurs  annexes. 

Les  glandes  génitales,  testicules  chez  le  mâle,  ovaires  chez  la 
femelle,  produisent  les  deux  éléments  essentiels  de  la  reproduction, 
le  spermatozoïde  et  l’œuf,  qui  représentent  leur  sécrétion  externe. 
Elles  peuvent  être  rapprochées,  d’autre  part,  des  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines  précédemment  étudiées,  car  leur  destruction  ou 
leur  ablation  produisent  diverses  modifications  à  distance  que  nous 
allons  sommairement  indiquer,  nous  bornant  actuellement  à 
exposer  quelques  faits,  sans  chercher  à  les  interpréter. 

Quand  la  castration  est  pratiquée  chez  l’homme  (ablation  des 
testicules),  ou  chez  la  femme  (ovariotomie)  avant  la  puberté,  ou 
quand  les  glandes  sexuelles  ont  été  atrophiées  ou  arrêtées  dans 
leur  développement  par  une  cause  quelconque  avant  la  puberté, 
l’organisme  présente  des  modifications  morphologiques,  dont  les 
unes  sont  relevées  dans  la  sphère  génitale  et  les  autres  en  dehors 
de  la  sphère  génitale.  C’est  ainsi  que,  chez  la  fillette  ayant  subi 
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la  castration  ovarienne  avant  la  puberté,  l’utérus,  les  trompes, 
les  glandes  mammaires  se  développent  très  imparfaitement. 
C’est  ainsi  que,  chez  le  jeune  homme  ayant  subi  la  castration  testi¬ 
culaire  avant  la  puberté,  les  muscles  ont  un  faible  développement, 
les  os  ont  un  allongement  exagéré,  les  téguments  sont  générale¬ 
ment  surchargés  de  graisses.  Ajoutons  que,  chez  eux,  l’instinct 
génital  ou  sexuel  est  fortement  atténué  ou  totalement  absent. 

On  résume  souvent  ces  faits  en  disant  que,  chez  les  castrats, 
il  y  a  atténuation  des  caractères  sexuels  secondaires  (on  désigne 
par  là  l’évolution  de  l’ensemble  de  l’appareil  génital,  du  sque¬ 
lette,  etc.)  et  de  l’instinct  sexuel. 

Quand  l’ovaire  subit  chez  la  femme,  à  l’âge  delà  ménopause , 
des  altérations  profondes  de  structure  et  un  arrêt  total  de  fonc¬ 
tionnement,  on  note  des  accidents  divers ,  généralement  légers, 
parfois  plus  graves,  qu’on  ne  peut  pas  ne  pas  rattacher  à  la  régres¬ 
sion  ovarienne,  et  un  changement  général  très  manifeste  des 
organes  génitaux  (atrophie  utérine,  etc.)  et  de  l’organisme  tout 
entier.  On  constate  d’ailleurs  les  mêmes  accidents  généraux,  la 
même  atrophie  utérine  et  la  suppression  des  menstruations  chez 
la  femme  qui  a  subi  l’ovariotomie  double. 

—  Il  semble  bien  nettement  établi  que  le  développement  des 
caractères  sexuels  secondaires  est,  chez  l’homme,  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’activité  de  la  glande  interstitielle  du  testicule. 

On  désigne  sous  le  nom  de  glande  inteHsitielle  du  testicule  un 
ensemble  de  cellules,  dites  cellules  interstitielles,  qu’on  repère  très 
nombreuses  dans  le  tissu  conjonctif,  entre  les  tubes  séminifères  du 
testicule,  généralement  groupées  autour  des  vaisseaux  sanguins.  Ces 
éléments  sont  physiologiquement  distincts  des  éléments  producteurs 
de  spermatozoïdes,  ainsi  qu’il  résulte  des  faits  suivants.  1°  Les  cel¬ 
lules  interstitielles  demeurent  intactes,  alors  que  les  génératrices  de 
spermatozoïdes  dégénèrent  et  disparaissent,  quand  on  lie  le  canal 
déférent.  2°  Elles  persistent  avec  leurs  caractères  normaux  dans  la 
vieillesse,  alors  que  souvent  les  génératrices  de  spermatozoïdes  ont 
subi  une  profonde  dégénérescence.  3°  Elles  ont  atteint  leur  déve¬ 
loppement  complet  dans  la  jeunesse  à  un  âge  où  les  génératrices  de 
spermatozoïdes  sont  encore  embryonnaires.  4°  Dans  le  cas  de  cryptor¬ 
chidie,  les  cellules  interstitielles  sont  normales,  alors  que  les  généra¬ 
trices  de  spermatozoïdes  sont  généralement  absentes.  Il  en  est  ainsi 
pour  le  testicule  comme  pour  le  pancréas  :  testicule  et  pancréas  sont 
des  glandes  mixtes,  à  la  fois  externes  et  internes,  jouant  un  rôle  en 
deux  fonctions  distinctes  grâce  à  deux  éléments  anatomiques  dis¬ 
tincts  :  le  pancréas  est  glande  digestive  par  ses  cellules  sécrétantes,  et 
glande  endocrine  par  les  éléments  des  îlots  de  Langerhans  ;  le  testi* 
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cule  est  glande  génitale  par  ses  éléments  séminifères,  et  glande 
endocrine  par  ses  cellules  interstitielles. 

Dans  trois  conditions,  il  est  possible  de  constater  la  destruction 
des  éléments  génitaux  du  testicule,  sans  altération  des  cellules 
interstitielles  :  1°  chez  les  cryptorchides  dans  la  majorité  des  cas  ; 
2°  à  la  suite  de  la  ligature  des  canaux  déférents  ;  3°  à  la  suite  de 
l’action  des  rayons  X  sur  le  testicule.  Or,  dans  ces  trois  conditions, 
les  caractères  sexuels  secondaires  sont  rigoureusement  conservés. 

Ces  caractères  sexuels  secondaires  font  au  contraire  défaut  dans 
les  cas  exceptionnels  où  (chez  les  cryptorchides  et  à  la  suite  de  la 
ligature  des  canaux  déférents)  la  glande  interstitielle  a  disparu 
en  même  temps  que  les  éléments  génitaux. 

Enfin  si,  à  des  animaux  jeunes  ayant  subi  l’ablation  testiculaire, 
on  fait  des  injections  d’extraits  de  glandes  interstitielles,  on  con¬ 
state  un  développement  normal  des  caractères  sexuels  secondaires, 
alors  que  ce  développement  ne  se  fait  que  très  imparfaitement 
chez  les  animaux,  en  tout  semblables,  ne  recevant  pas  d’injections 
de  l’extrait  interstitiel. 

Il  existe  chez  les  femelles  des  rongeurs,  des  chauves-souris  et  des 
insectivores  une  glande  interstitielle  de  l’ovaire,  dont  les  cellules 
interstitielles  sont  logées  dans  le  tissu  conjonctif,  entre  les  follicules 
ovariens.  Mais  on  ne  trouve  pas  de  glande  interstitielle  dans  l’ovaire 
de  la  femme  et  de  la  plupart  des  femelles  de  mammifères. 

On  ne  connaît  pas  le  rôle  physiologique  joué  par  la  glande  intersti¬ 
tielle  de  l’ovaire  là  où  elle  existe.  Mais,  par  contre,  on  a  mis  en  évi¬ 
dence  le  rôle  joué  par  les  corps  jaunes  qui  se  rencontrent  partout  chez 
les  femelles  de  mammifères,  et  notamment  chez  la  femme. 

—  Lorsqu’une  vésicule  de  De  Graaf  s’est  rompue  pour  mettre 
en  liberté  l’œuf  qu’elle  contenait,  elle  devient  le  siège  d’un  travail 
histologique  très  actif,  qui  donne  naissance  au  corps  jaune .  Si 
l’œuf  mis  en  liberté  a  été  fécondé,  il  se  fixe  dans  l’utérus  pour  y 
suivre  son  évolution.  On  a  démontré  que  cette  fixation  n’est 
possible  que  si  les  ovaires,  et,  dans  les  ovaires,  le  ou  les  corps 
jaunes  néoformés  sont  conservés.  Si,  en  effet,  chez  la  lapine,  on 
pratique,  dans  les  quinze  jours  qui  suivent  la  copulation  (toujours 
efficace  chez  l’animal  normal),  l’ablation  des  ovaires  ou  la  cauté¬ 
risation  des  corps  jaunes,  on  constate,  à  l’autopsie  de  l’animal 
sacrifié  quelques  jours  plus  tard,  que  les  œufs  fécondés  ne  sont 
pas  demeurés  dans  l’utérus.  La  fixation  de  l’œuf  fécondé  et  sa 
rétention  dans  l’utérus  dépendent  donc  de  l’existence  des  corps 
jaunes  ovariens, 
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En  raison  de  l’absence  de  glande  interstitielle  dans  l’ovaire  de  la 
femme,  et  des  suites  de  la  castration  ovarienne,  on  est  conduit  à 
admettre  que  les  troubles  constatés  chez  elle  à  la  suite  de  l’ovario¬ 
tomie  ou  après  la  ménopause  sont  la  conséquence  de  l’absence  des 
corps  jaunes,  lesquels  apparaissent  régulièrement  après  chaque 
période  menstruelle. 

Les  expériences  pratiquées  chez  les  animaux  ont  démontré  que 
les  conséquences  de  l’ablation  des  ovaires  ne  dépendent  pas  d’actes 
nerveux,  mais  d’interventions  chimiques.  On  a  pu  en  effet,  chez 
les  animaux,  reconnaître  que  les  destructions  nerveuses  les  plus 
étendues,  pratiquées  dans  la  sphère  des  nerfs  utérins,  ne  déter¬ 
minent  pas  d’atrophie  utérine  et  ne  rendent  pas  impossibles  les 
grossesses  et  le  développement  normal  des  fœtus.  Les  greffes 
ovariennes,  pratiquées  chez  la  lapine  ovariotomisée,  ont  empêché 
l’atrophie  utérine,  conséquence  constante  de  l’ovariotomie  chez  cet 
animal.  Les  greffes  ovariennes,  pratiquées  chez  des  cobayes 
femelles  très  jeunes  ovariotomisées,  ont  permis  le  développement 
régulier  et  normal  de  l’utérus,  qui  s’arrête  complètement  chez  ces 
animaux  simplement  ovariotomisés.  Les  ovaires  agissent  donc 
sur  le  développement  de  l’utérus  par  sécrétion  interne. 

—  Dans  le  cours  de  la  grossesse,  les  mamelles  subissent  une 
remarquable  augmentation  de  volume,  essentiellement  due  à 
l’hypertrophie  du  tissu  glandulaire.  Ce  phénomène  est  sous  la 
dépendance  de  la  grossesse,  car  il  ne  se  produit  nettement  que 
dans  le  cours  de  la  grossesse,  et  il  disparaît  quand  la  grossesse  est 
prématurément  interrompue  par  la  mort  du  fœtus.  On  peut,  dans 
ce  cas  particulier,  démontrer  très  nettement  que  cette  action  à 
distance  ne  s’exerce  pas  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux  : 
on  a  constaté  en  effet,  chez  la  lapine,  de  la  façon  la  plus  manifeste 
et  la  plus  indiscutable,  l’hypertrophie  d’une  greffe  mammaire  • 
ectopiée,  par  conséquent  privée  de  son  innervation  normale.  Il 
s’agit  donc  là  d’une  action  exercée  sur  la  glande  mammaire  atro¬ 
phiée  par  une  substance  chimique  engendrée  soit  par  le  corps 
jaune  de  grossesse,  soit  par  l’utérus  gravide,  soit  par  le  placenta, 
soit  par  le  fœtus  vivant  (il  serait  peut-être  imprudent  de  préciser 
davantage,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances).  Cette  conclu¬ 
sion  est  d’ailleurs  confirmée  par  le  fait  bien  établi  de  l’hyper¬ 
trophie  des  glandes  mammaires  chez  des  femelles  gravides  ayant 
subi  les  traumatismes  nerveux  les  plus  graves  et  les  plus  variés, 
notamment  la  section  des  nerfs  de  la  sphère  génitale  ou  la  destruc- 
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lion  de  la  moelle  lombo-sacrée.  Il  s’agit  donc  bien  là  d’un  fait  de 
sécrétion  interne. 

6.  Le  foie. 

Le  foie,  comme  le  pancréas,  est  un  organe  mixte  :  il  est  glande 
digestive,  et,  à  ce  titre,  il  sécrète  la  bile,  qui  s’écoule  dans  le  duo¬ 
dénum  ;  il  est  glande  à  sécrétion  interne,  et,  à  ce  titre,  il  déverse 
du  sucre  dans  le  sang  qui  le  traverse.  Nous  avons  étudié  ci-devant 
(p.  515)  la  glycogenèse  hépatique;  nous  n’y  reviendrons  que  pour 
ajouter  quelques  documents  à  ceux  qui  ont  été  antérieurement 
présentés. 

Qu’il  se  soit  agi,  dans  l’étude  des  glandes  endocrines  que  nous 
poursuivons,  du  pancréas,  des  capsules  surrénales,  des  thy¬ 
roïdes,  etc.,  nous  avons  toujours  pratiqué  l’ablation  de  l’organe 
et  noté  les  conséquences  physiologiques  de  sa  suppression.  Ainsi 
avons-nous  pu  reconnaître  beaucoup  de  faits  intéressants,  dont 
on  retrouve  les  équivalents  plus  ou  moins  marqués  en  pathologie 
humaine,  dans  les  cas  d’insuffisances  endocriniennes.  C’est 
pour  cela  qu’il  convient  de  connaître  les  conséquences  de  Y  extir¬ 
pation  cia  foie ,  OU  hépatectomie. 

Des  hépatectomies,  ou  des  ligatures  de  l’artère  hépatique,  chez  des 
chiens  à  fistule  d’Eck,  ont  été  pratiquées  autrefois  dans  le  but  d’étu¬ 
dier  l’action  exercée  par  le  foie  sur  les  corps  ammoniacaux  du  sang 
et  le  rôle  qu’il  joue  dans  la  production  de  l’urée  (p.  640  et  p.  648). 

Rappelons  que  les  animaux  sur  lesquels  on  a  opéré  avaient  subi 
d’abord  l’établissement  d’une  fistule  d’Eck  (anastomose  entre  la 
veine  porte  et  la  veine  cave  inférieure)  et  la  ligature  de  la  veine 
porte  au  niveau  du  hile  du  foie.  Tantôt  on  se  contentait  ensuite  de 
lier  l’artère  hépatique,  sans  prendre  soin  de  lier  la  veine  sus-hépa¬ 
tique  :  dans  ces  conditions,  tous  échanges  n’étaient  pas  supprimés 
entre  le  tissu  hépatique  et  le  sang  circulant,  par  suite  de  l’existence 
de  communications  entre  les  vaisseaux  intra- hépatiques  et  des  veines 
voisines  du  foie  (veines  du  ligament  suspenseur  du  foie,  veines  para- 
ombilicales,  etc.),  qui  sont  branches  d’origine  des  veines  caves  (1). 
Tantôt,  après  avoir  lié  l’artère  hépatique,  on  pratiquait  l’extirpation 
du  foie  ;  mais,  pour  la  faire  totale,  il  est  nécessaire  de  traumatiser 
gravement  la  veine  cave  inférieure  (en  général,  il  faut  faire  un  pince- 

(1)  Si,  chez  un  chien,  on  lie  la  veine  porte  et  l’artère  hépatique,  et  si  alors  on  injecte 
un  peu  rl’encre  de  Chine  dans  la  veine  pédieuse,  on  retrouve,  après  quelque  délai,  des 
grains  noirs  de  l’encre  de  Chine  dans  l’épaisseur  du  foie,  oîi  ils  ont  évidemment  pénétré 
par  les  communications  veineuses  étendues  entre  les  veines  du  système  cave  et  les  vais¬ 
seaux  intra-liépatiques, 
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ment  latéral  qui  diminue  très  fortement  ses  dimensions  transversales), 
ce  qui  a  pour  conséquence  de  déterminer  d’importantes  modifications 
circulatoires  dans  les  membres  inférieurs,  les  parois  du  bassin  et  les 
viscères  abdominaux. 

Pour  remédier  à  ces  inconvénients,  on  a  modifié  comme  suit  la 
technique  opératoire  de  l’hépatectomie.  Dans  un  premier  temps,  on 
a  réalisé  une  fistule  PEck  inversée  :  on  établit  une  anastomose  de  la 
veine  porte  et  de  la  veine  cave  inférieure;  mais,  tandis  que,  dans  la 
fistule  d’Eck  normale,  on  lie  ensuite  la  veine  porte  au  voisinage  du 
foie  pour  dériver  le  sang  du  système  porte  vers  la  veine  cave  infé¬ 
rieure,  dans  la  fistule  d’Eck  inversée,  on  lie  la  veine  cave  inférieure  en 
aval  de  l’anastomose  porte-cave  pour  dériver  le  sang  du  système  cave 
inférieur  vers  la  veine  porte  et  vers  le  foie,  et  accessoirement  vers  les 
voies  veineuses  de  dérivation  qui  réunissent  le  système  de  la  veine 
porte  au  système  des  veines  caves  supérieures  en  évitant  la  traversée 
du  foie  (voir  dans  les  traités  d’anatomie  la  description  de  ces  voies 
anastomotiques)  (1).  L’afïlux  du  sang  dans  la  veine  porte  se  trouvant 
dès  lors  très  fortement  augmenté,  les  voies  veineuses  de  dérivation 
se  développent  progressivement  et  considérablement,  comme  il  arrive 
en  pathologie  humaine  quand  un  obstacle  quelconque  s’oppose  à 
l’écoulement  normal  du  sang  veineux  porte  à  travers  le  foie.  Dans  un 
second  temps  opératoire  (six  à  huit  semaines  plus  tard),  on  a  lié  la 
veine  porte  au  niveau  du  hile  du  foie,  afin  de  détourner  par  la  circula¬ 
tion  collatérale  de  dérivation,  actuellement  très  développée,  le  cours 
du  sang  revenant  des  membres  inférieurs  et  des  viscères  abdominaux. 
Dans  un  troisième  temps  (huit  à  dix  semaines  plus  tard),  on  a  prati¬ 
qué  l’ablation  totale  du  foie,  après  avoir  lié  l’artère  hépatique  à  quel¬ 
que  distance  du  hile  du  foie,  et  la  veine  cave  inférieure  au-dessous  du 
confluent  avec  la  veine  sus-hépatique,  c’est-à-dire  au  niveau  du  dia¬ 
phragme  (la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure  pratiquée  au  premier 
temps  opératoire  avait  été  faite  au  voisinage  de  l’anastomose  porte- 
cave,  donc  dans  la  région  voisine  du  hile  du  foie). 

Grâce  à  cette  technique,  on  a  la  certitude  que  les  troubles  observés 
après  l’hépatectomie  sont  la  conséquence  de  l’absence  du  foie,  et  non 
pas  de  quelque  modification  circulatoire  produite  par  cette  hépa¬ 
tectomie,  puisque  l’hépatectomie  pratiquée  dans  les  conditions  indi¬ 
quées  ne  saurait  apporter  aucune  modification  nouvelle  à  la  circula¬ 
tion  du  sang  revenant  des  membres  inférieurs,  du  bassin  et  des 
viscères  abdominaux. 


L’hépatectomie  ayant  été  pratiquée  sous  anesthésie,  l’animal 


(l)  Ou  trouvera  dans  les  traités  d’anatomie  la  description  des  communications  diverses* 
qui  existent  au  niveau  de  leurs  origines  entre  le  système  de  la  veine  porte  et  celui  des 
veines  caves  inférieure  et  supérieures  ;  les  pathologistes  ont  montré  comment  les  anas¬ 
tomoses  veineuses -établissant  ces  communications  augmentent  de  calibre,  parfois  cou-' 
si  durablement,  quand  un  obstacle  s’oppose  à  l’écoulement  normal  du  sang  par  les  rami¬ 
fications  intra  hépatiques  de  la  veine  porte.  Comme  la  veine  cave  inférieure  a  été  liée, 
dans  la  fistule  d’Eck  inversée,  il  convient  de  ne  retenir  ici  de  ces  anastomoses  que  celles 
qui  conduisent  le  sang  du  système  porte  dans  les  veines  caves  supérieures  par  les  veines 
azygos  et  par  les  veines  mammaires  internes, 
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revient  rapidement  à  lui-même  en  respirant  à  l’air  libre  ;  moins 
d’une  heure  après  l’opération,  il  a  l’apparence  tout  à  fait  normale  : 
il  se  tient  sur  ses  pattes,  marche,  boit,  répond  aux  appels,  etc. 
Après  cette  première  période  de  bien-être,  qui  dure  quelques 
heures  (quatre  à  huit  en  général),  l’animal  présente  des  accidents, 
qui  éclatent  assez  brusquement  et  conduisent  à  la  mort,  laquelle 
survient  généralement  de  cinq  à  dix  heures  après  l’opération. 

Les  accidents  prémortels  (dont  la  durée  ne  dépasse  pas  deux 
heures)  sont  les  suivants.  Dans  une  première  phase,  on  note  un 
état  de  faiblesse  musculaire  progressivement  croissante  :  le  chien 
fléchit  sur  ses  pattes  ;  il  se  couche  et  demeure  inerte,  incapable 
d’exécuter  des  mouvements  quelque  peu  puissants  et  étendus. 
Dans  une  seconde  phase,  le  chien  présente  un  état  d’hyper¬ 
excitabilité  extrême  (un  choc  sur  la  table  provoque  une  brusque 
et  puissante  contraction  de  son  entière  musculature)  ;  on  voit  se 
produire  des  tressautements  et  des  convulsions  généralisées,  dont 
les  crises  successives  alternent  avec  des  périodes  de  contractures 
ou  de  tremblements  ;  finalement,  c’est  la  mort  :  la  respiration 
s’arrête  d’abord,  le  cœur  continuant  à  battre  encore  quelques 
minutes  avant  de  s’immobiliser  à  son  tour. 

Ce  sont  là  des  phénomènes  qui  ressemblent  singulièrement  à 
ceux  que  nous  avons  décrits  (p.  758)  comme  accidents  d’hypo¬ 
glycémie,  à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse  d’insuline  chez 
le  chien  normal.  Or,  si  on  dose  le  sucre  du  sang  des  chiens  hépa- 
tectomisés  de  trente  en  trente  minutes,  par  exemple,  on  constate 
que  sa  quantité  commence  à  diminuer  aussitôt  après  l’ablation 
du  foie,  et  qu’il  y  a  une  remarquable  concordance  entre  le  taux 
du  sucre  du  sang  et  les  accidents  observés  :  les  premiers  signes  de 
faiblesse  musculaire  se  montrent  quand  le  sang  contient  0,6  p.  1 000 
de  sucre,  et  la  mort  survient  quand  il  n’en  contient  plus  que 
0,3  p.  1  000.  On  a  reconnu  en  outre  que  le  glycogène  du  muscle 
diminue  également,  pour  tomber,  au  moment  de  la  mort,  à  la 
moitié  environ  de  sa  primitive  valeur. 

Les  phénomènes  observés  durant  la  survie,  chez^les  chiens 
hépatectomisés,  sont  donc,  semble-t-il,  des  accidents  d’hypogly¬ 
cémie.  Cette  conclusion  est  confirmée  par  la  possibilité  de  faire 
disparaître  (temporairement,  tout  au  moins)  les  accidents,  en 
pratiquant,  chez  l’animal  qui  les  présente,  une  injection  intra¬ 
veineuse  (ou  même  sous-cutanée)  d’une  solution  de  glycose  dans 
l’eau  salée  ou  dans  du  sérum.  Un  chien  tombé  dans  le  coma 
complet  et  incapable  d’accomplir  un  mouvement  (première  phase 
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des  accidents)  est  presque  instantanément  (il  suffit  de  trente 
secondes  au  maximum)  ramené  à  l’état  normal  par  l’injection 
intraveineuse  de  0sr,25  à  Or,50  de  sucre  par  kilogramme  :  il  se 
remet  sur  ses  pattes,  marche,  court,  répond  aux  appels,  etc. 
Un  chien  arrivé  à  la  phase  convulsive,  immédiatement  prémor¬ 
telle,  traité  de  semblable  façon,  se  restaure  de  même  en  une  ou 
deux  minutes.  On  peut  même  ramener  à  l’état  normal,  par 
injection  intraveineuse  de  sucre,  le  chien  hépatectomisé  dont  la 
respiration  spontanée  ne  se  produit  plus  (pourvu  que  le  cœur 
batte  encore),  si  on  prend  soin  de  pratiquer,  chez  lui,  la  respira¬ 
tion  artificielle  aussitôt  après  l’arrêt  de  la  respiration  spontanée. 

La  restauration  ainsi  obtenue  n’est  que  temporaire  ;  les 
troubles  récidivent  bientôt  ;  mais  on  peut  encore  en  avoir  raison 
par  une  nouvelle  injection  de  glycose,  au  moins  pendant  un 
certain  nombre  d’heures.  Un  moment  arrive  toutefois  où  ces 
injections  ne  suffisent  plus  pour  rappeler  l’animal  à  l’état  normal  : 
des  accidents  nouveaux  se  manifestent,  modifiant  la  symptoma¬ 
tologie  morbide,  et  contre  lesquels  les  injections  de  sucre  sont 
totalement  inefficaces  ;  ce  sont  les  accidents  décrits  page  641, 
que  nous  avons  considérés  comme  traduisant  l’intoxication  car- 
bamique  :  agitation  désordonnée,  cécité,  coma,  mort. 

An  lieu  de  pratiquer  une  série  d’injections  successives  de  sucre, 
chacune  étant  faite  au  moment  où  se  manifestent  les  accidents  d’hypo¬ 
glycémie,  on  peut  injecter  de  façon  continue  du  sucre  à  une  dose  con¬ 
venablement  choisie  sous  la  peau  du  chien  :  dans  ces  conditions, l’ani¬ 
mal  conserve  son  apparence  normale  pendant  dix-huit  à  vingt-quatre 
heures  ;  à  partir  de  ce  moment  apparaissent  les  accidents  d’intoxi¬ 
cation  carbamique  qui  conduisent  à  la  mort  (vingt-quatre  à  trente 
heures  après  l’hépatectomie). 

Les  accidents  d’hypoglycémie  consécutifs  à  l’hépatectomie  peuvent 
être  dissipés  par  des  injections  de  maltose,  comme  ils  le  sont  par  des 
injections  de  glycose,  mais  la  restauration  est  un  peu  plus  lente  (elle 
demandera  par  exemple  dix  minutes  au  lieu  de  une  à  deux  minutes)  ; 
rappelons  que  la  maltose  est  transformée  en  glycose  par  une  dias- 
tase  contenue  dans  le  plasma  sanguin.  Mais  ni  la  lactose,  ni  la  lévulose, 
ni  l’acide  lactique  (dont  on  connaît  les  intimes  rapports  avec  la 
glycose  dans  le  muscle)  n’ont  aucune  efficacité  pour  faire  dispa¬ 
raître  l’hypoglycémie  et  ses  conséquences. 

Notons  enfin,  à  titre  de  renseignement,  que  l’ablation  du  foie 
conduit  à  des  modifications  urinaires  importantes,  notamment 
à  la  diminution  du  coefficient  azoturique  (que  nous  avons  signalée 
p.  640)  et  à  l’augmentation  très  considérable  de  l’acide  urique 
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(que  nous  avons  signalée  p.  664).  On  peut  d’ailleurs  manifester 
très  facilement  la  présence  d’acide  urique  dans  le  sang  des  chiens 
hépatectomisés,  tandis  qu’on  ne  le  peut  pas  dans  le  sang  des 
chiens  normaux. 

Ces  études  sur  les  conséquences  de  l’hépatectomie  n’étant 
qu'amorcées  présentement,  nous  nous  bornerons  ici  à  ce  sommaire 
exposé. 

7.  Les  hormones  et  les  harmozones. 

Dans  l’organisme  des  animaux,  les  divers  tissus  réagissent  les 
uns  sur  les  autres,  de  telle  sorte  que  toute  modification  ou  toute 
excitation  de  l’un  d’eux  entraîne  des  modifications  ou  des  réac¬ 
tions  plus  ou  moins  intenses,  quelquefois  très  évidentes,  quelque¬ 
fois  très  atténuées,  des  autres.  Ces  modifications  et  ces  réac¬ 
tions  sont  ce  que  nous  avons  appelé  les  phénomènes  de  la  vie 
d’ensemble. 

Ils  peuvent  se  produire  par  deux  mécanismes,  un  mécanisme 
nerveux  ou  un  mécanisme  humoral.  Une  action  produit  en  un 
point  déterminé  de  l’organisme  une  excitation  ;  celle-ci  est 
recueillie  par  les  terminaisons  d’un  nerf  centripète  et  par  lui 
conduite  dans  un  centre  nerveux,  d’où  elle  est  réfléchie  par  un 
nerf  centrifuge  vers  un  organe  périphérique,  qui  manifeste  une 
réaction.  C’est  là  un  mécanisme  nerveux.  Nous  en  avons  signalé 
maints  exemples  dans  les  chapitres  précédents  :  c’est  ainsi  que 
nous  avons  vu  les  aliments  sapides  exciter  la  muqueuse  linguale, 
et,  par  l’intermédiaire  d’un  arc  réflexe  représenté  par  le  nerf  lin¬ 
gual,  le  bulbe  et  le  nerf  vague,  provoquer  dans  l’estomac  la  sécré¬ 
tion  du  suc  psychique. 

D’autre  part,  une  substance  peut  être  sécrétée  ou  engendrée 
sous  certaines  influences  en  un  point  du  corps,  qui,  après  passage 
dans  le  sang  (1),  s’en  va,  en  d’autres  régions,  exciter  l’activité 
nutritive  ou  fonctionnelle  de  divers  organes  et  provoquer  ainsi 
une  réaction  à  distance,  dans  laquelle  le  système  nerveux  ne  joue 
aucun  rôle.  C’est  là  un  mécanisme  humoral.  Nous  en  avons  signalé 
un  exemple  très  net  à  propos  de  la  sécrétion  du  suc  pancréatique  : 
les  composés  acides  du  chyme,  évacué  à  travers  le  pylore, 
mobilisent  une  substance  normalement  contenue  dans  la  mu- 


(1)  Quelques  auteurs  ont  proposé  de  remplacer  l’expression  sécrétion  interne,  qu’on 
emploie  généralement,  par  l’expression  incrétion. 
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queuse  duodénale,  une  sécrétine,  qui,  passant  dans  le  sang,  s’en 
va  impressionner  les  cellules  pancréatiques  et  les  faire  sécréter. 
Nous  venons  d’en  signaler  un  autre  exemple  très  net  à  propos  du 
développement  des  glandes  mammaires  pendant  la  grossesse  : 
une  substance  engendrée  en  un  point  non  défini  de  la  sphère 
génitale  passe  dans  le  sang  et  s’en  va  exciter  les  éléments  des 
glandes  mammaires  partiellement  atrophiées,  pour  en  provoquer 
la  prolifération  ou  l’hypertrophie. 

On  désigne  sous  le  nom  d 'hormones  (ce  qui  signifie  excitants) 
et  d 'harmozones  (ce  qui  signifie  réglants,  dirigeants,  gouvernants) 
ces  substances,  dont  le  nombre  augmente  de  jour  en  jour,  dont 
l’importance  est  de  plus  en  plus  manifeste.  On  réserve  le  nom 
d’hormones  à  ceux  de  ces  agents  qui  provoquent  une  activité 
fonctionnelle,  et  le  nom  d’harmozones  à  ceux  de  ces  agents  qui 
exercent  une  action  morphologique  ou  de  développement. 

Hormone,  comme  nous  venons  de  le  rappeler,  cette  sécrétine 
duodénale,  qui  provoque  les  sécrétions  pancréatique,  biliaire  ou 
intestinale. 

Hormone,  cette  insuline,  qui,  dérivée  du  pancréas,  joue  un 
rôle  fondamental  dans  la  régulation  glycémique  de  l’économie. 

Harmozone,  cette  substance  produite  par  les  thyroïdes,  qui, 
pendant  les  années  du  développement  organique,  en  assure  l’évo¬ 
lution  normale. 

Harmozone,  cette  substance  que  fabriquent  les  corps  jaunes, 
substance  qui  préside  à  la  nutrition  et  à  l’évolution  périodique  de 
l’utérus  ;  hormone,  cette  autre  substance,  dont  nous  venons  de 
parler,  qui,  née  dans  la  sphère  génitale,  va  déterminer  l’activité 
nutritive  des  glandes  mammaires  atrophiées,  etc. 

Hormones  ou  harmozones,  toutes  ces  substances  nées  de  l’acti¬ 
vité  normale  ou  pathologique  des  tissus,  sécrétions  ou  excrétions, 
simples  agents  d’excitation  physiologique  ou  substances  toniques, 
qui,  partout  et  à  chaque  instant,  modifient,  loin  de  leur  lieu 
d’origine,  la  nutrition  et  le  fonctionnement  des  tissus,  faisant 
participer  ainsi  chacun  d’eux  à  la  vie  de  chacun  des  autres,  en 
dehors  de  toute  intervention  du  système  nerveux. 

Entre  les  glandes  à  sécrétion  externe  et  les  glandes  à  sécrétion 
interne,  on  a  voulu  noter  une  différence  :  les  premières  entrent  en 
action  sous  l’influence  du  système  nerveux  (voir  p.  233  pour  la  glande 
sous-maxillaire  et  p.  619  pour  les  glandes  sudoripares)  ;  les  secondes 
déverseraient  hormones  et  harmozones  dans  le  sang  indépendam¬ 
ment  de  toute  excitation  nerveuse. 
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On  a  cherché  à  justifier  cette  dernière  proposition  par  les  consi¬ 
dérations  suivantes  :  1°  les  glandes  à  sécrétion  interne  fonctionnent 
de  façon  suffisante,  même  quand  elles  ont  été  totalement  énervées 
(production  de  sécrétine  par  la  muqueuse  duodénale  énervée, 
p.  275,  etc.)  ;  2°  les  greffons  de  glandes  à  sécrétion  interne  privés  de 
toutes  connexions  nerveuses  normales  remplacent  de  façon  au  moins 
suffisante  les  glandes  extirpées  (greffe  pancréatique,  p.  752,  etc.)  ; 
3°  les  glandes  à  sécrétion  interne  extraites  de  l’organisme  continuent 
à  déverser  dans  le  sang  qu’on  fait  circuler  artificiellement  dans  leurs 
vaisseaux  les  substances  qu’elles  y  déversaient  dans  les  conditions 
normales  (fonctions  glycogénique  et  uréopoïétique  du  foie,  p.  517, 
p.  635,  etc.)  (1). 

Toutefois,  de  ce  que  les  glandes  vasculaires  sanguines  peuvent 
fonctionner  en  dehors  de  toute  intervention  nerveuse,  de  façon  suf¬ 
fisante,  il  ne  s’ensuit  nullement  que  le  système  nerveux  n’exerce  pas 
sur  elles,  dans  les  conditions  normales,  une  action  régulatrice,  adap¬ 
tatrice  aux  besoins  actuels.  Rappelons,  à  titre  de  comparaison,  que  le 
cœur,  privé  de  l’innervation  extracardiaque  (vague  et  sympathique), 
continue  à  se  contracter  utilement  et  suffisamment,  ce  qui  n’em¬ 
pêche  pas  que,  sur  l’animal  intact,  ces  nerfs  modifient,  suivant  les 
besoins,  le  rythme,  la  force,  etc.,  du  cœur. 

(1)  Les  capsules  surrénales  représentent  une  exception  à  la  règle  générale.  On  a  pu 
reconnaître,  en  effet',  que  la  sécrétion  d’adrénaline  est  totalement  supprimée  quand  on 
a  sectionné  les  nerfs  grands  splanchniques,  les  nerfs  petits  splanchniques,  et  en  outre 
extirpé  le  grand  sympathique  depuis  le  diaphragme  jusqu’au  niveau  du  hile  du  rein  (cet 
ensemble  de  sections  et  extirpations  étant  nécessaire  pour  obtenir  la  totale  énervation 
des  capsules  surrénales). 


Arthus. 
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Sommaire.  —  L’œuf  etl  e  spermatozoïde.  - —  Les  organes  génitaux  femelles  ;  ovulation, 
menstruation.  —  Les  organes  génitaux  mâles  ;  formation  du  sperme,  érection,  éjacu¬ 
lation.  Fécondation. 

Notions  sommaires  sur  la  physiologie  de  l’embryon  :  nutrition,  circulation. 
L’accouchement. 

La!  actation  et  les  glandes  mammaires. 


La  reproduction  des  animaux  supérieurs  est  une  reproduction 
sexuée.  Le  nouvel  être  résulte  de  l’évolution  d’une  cellule,  dite  œuf 
fécondé ,  formée  par  l’union  de  deux  éléments  :  l’élément  femelle  ou 
œuf ,  et  l’élément  mâle  ou  spermatozoïde. 

U  œuf  du  mamèmifre  estunegrosse  cellule  différenciée  de  l’ovaire, 

logée  dans  le  follicule  de  De  Graaf 


(elle  a  de  180  à  200  g  de  diamètre, 
chez  la  femme),  formée  d’un  pro¬ 
toplasma  granuleux  ( vitellus ),  ren¬ 
fermant  un  noyau  ( vésicule  ger¬ 
minative),  contenant  lui-même  un 
nucléole  ( tache  germinative),  et 
entouré  d’une  membrane  épaisse, 
élastique,  résistante  ( zone  pellu- 
cide).  Cet  œuf  est  dit  holoblasti- 
que  :  tout  son  vitellus  prend  part 
à  la  segmentation.  On  retrouve  ce  , 
même  œuf  chez  tous  les  mammi-  j 
fères,  sauf  les  monotrèmes,  chez 
les  batraciens  et  chez  les  pois¬ 
sons  cyclostomes.  Chez  les  oiseaux, 
les  monotrèmes,  les  reptiles  et  les 
poissons,  excepté  les  cyclostomes,  l’œuf  est  dit  méro  blastique,  le  vi¬ 
tellus  comprend  deux  parties  :  un  vitellus  blanc  ou  formatif,  qui  se 
segmente,  et  un  vitellus  jaune  ou  nutritif,  qui  ne  prend  pas  part  à 
la  segmentation  et  constitue  une  réserve  nutritive  pour  l’embryon. 
Quand  le  développement  de  l’œuf  se  fait  hors  de  l’organisme  mater¬ 
nel,  il  peut  s’adjoindre  au  jaune  des  réserves  nutritives  supplé¬ 
mentaires  (blanc  de  l’œuf  des  oiseaux,  par  exemple). 

Le  spermatozoïde ,  petit  corps  de  30  à  70  u  de  longueur,  issu  du  tes¬ 
ticule,  se  compose  d’un  renflement  piriforme  aplati,  la  tête  (3  à  5  u.  de 
longueur,  2  à  3  u.  de  largeur)  d’un  segment  intermédiaire  (6  g  de  lon¬ 
gueur,  1  g  de  largeur)  moins  volumineux  que  la  tête,  et  d’un  long 


Fig.  186.  —  Ovule  de  lapine 
à  maturité. 
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flageÜum,  la  queue  (40  à  00  u.  de  longueur),  animée  de  mouvements 
ondulatoires  très  rapides,  grâce  auxquels  le  spermatozoïde  peut 
se  déplacer  de  0mm,10  à  0mm,50  par  seconde.  Dans  le  testicule,  où 
ils  sont  formés,  les  spermatozoïdes  n’ont  pas  de  mouvements  ;  ils 
en  présentent  de  très  vifs  dans  le  sperme  total  (mélange  des  sécré¬ 
tions  du  testicule  et  de  ses  annexes,  épididyme,  canal  déférent, 
glandes  de  Littré,  glandes  de  Cowper,  glandes  prostatiques,  vésicules 
séminales),  ce  qui  conduit  à  admettre  que  l’une  au  moins  des  sécré¬ 
tions  complémentaires  renferme  une  substance  excito-motrice  poul¬ 
ies  spermatozoïdes  ;  ils  conservent  leurs 
mouvements,  pendant  plusieurs  jours,  dans 
les  sécrétions  génitales  de  la  femelle,  pourvu 
que  ces  sécrétions  soient  alcalines  ;  ils  les 
conservent,  mais  moins  longtemps,  dans  les 
solutions  salines  neutres  diluées  ;  ils  les  per¬ 
dent  rapidement  dans  l’eau,  clans  les  solu¬ 
tions  salines  neutres  concentrées,  dans  les 
liqueurs  fortement  alcalines,  ou  dans  les 
liqueurs  acides. 

—  L’appareil  génital  delà  femelle  mammi¬ 
fère  comprend: les  ovaires,  organes  de  produc¬ 
tion  des  œufs;  les  trompes,  organes  de  trans¬ 
port  ;  l’utérus,  organe  de  développement  de 
.  F  embryon  ;  le  vagin,  organe  d’accouple¬ 
ment.  L’appareil  génital  du  mammifère  mâle 
comprend  :  les  testicules,  organes  de  pro¬ 
duction  des  spermatozoïdes  ;  les  canaux 
déférents  (avec  l’ épididyme)  et  les  glandes 
annexées,  organes  de  transport  et  de  sécré¬ 
tion  des  parties  accessoires  du  sperme  ;  les 
vésicules  séminales,  organes  de  conservation 
du  sperme  ;  la  verge,  organe  d’accouplement. 

A  l’époque  de  la  puberté  (maturité  sexuelle), 
l’individu  produit,  selon  son  sexe,  des  œufs 
ou  des  spermatozoïdes.  La  puberté  se  pro¬ 
duit,  chez  la  femme,  entre  douze  et  quinze 
ans,  dans  les  climats  tempérés  ;  plus  tôt, 
dans  les  climats  chauds  ;  chez  l’homme,  de 
quatorze  à  seize  ans.  La  fonction  génératrice  cesse,  chez  la 
femme  (ménopause),  vers  quarante-cinq  à  cinquante  ans  ;  on  ne 
saurait  fixer  de  limite  précise  pour  l’homme. 

A  intervalles  réguliers,  tous  les  vingt-huit  jours  environ,  chez  ]a 
femme,  l’ovaire  se  congestionne  ;  un  follicule  se  distend  par  accumu¬ 
lation  de  liquide  dans  sa  cavité,  fait  saillie  à  la  surface  de  l’ovaire,  se 
rompt,  et  expulse  l’œuf  qu’il  contient.  L’œuf  est  recueilli  par  le  pavil¬ 
lon  de  la  trompe,  qui  vient  s’appliquer  sur  l’ovaire,  et  est  entraîné 
par  le  mouvement  des  cils  vibratiles,  qui  recouvrent  le  pavillon  de  la 
trompe  et  la  cavité  de  celle-ci,  vers  la  trompe  et  vers  l’utérus.  C’est 
là  le  phénomène  de  Y  ovulation.  Des  modifications  histologiques  impor¬ 
tantes  se  produisent  au  niveau  du  follicule  rompu,  et  conduisent  à  la 


Fig.  187.  • —  Sperma¬ 
tozoïdes. 

1,  2,  3,  de  l’homme  à  un 
grossissement  de  570  dia¬ 
mètres  (1,  2,  la  tête  vue 
de  face  ;  3,  de  profil)  ; 
4,  spermatozoïde  du  tau¬ 
reau  grossi  450  fois.  — 
a,  tête  ;  b,  segment  moyen  ; 
c,  filament  caudal  (d'après 
Kôlliker). 
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formation  d’un  organe  transitoire,  le  corps  jaune.  On  distingue  généra¬ 
lement  deux  catégories  de  corps  jaunes  :  le  corps  jaune  de  la  menstrua¬ 
tion,  ou  corps  jaune  périodique,  dont  l’évolution  est  de  courte  durée, 
puisqu’il  a  déjà  en  grande  partie  disparu  au  moment  de  l’ovulation 
suivante  ;  et  le  corps  jaune  de  la  grossesse,  ou  corps  jaune  gestatif ,  qui 
ne  diffère  du  précédent  que  par  son  volume  plus  considérable  et  sa 
plus  longue  durée  ;  sa  régression  et  sa  disparition  ne  se  produisent  en 
effet  qu’ après  l’accouchement. 

A  ces  phénomènes  ovariens  correspondent  des  phénomènes  utérins, 
qui  en  sont  la  conséquence  (car  ces  derniers  ne  se  produisent  pas 
chez  les  femmes  ovariotomisées,  tandis  que  l’ovulation  se  produit 
chez  les  femmes  hystérectomisées),*'et  "qu’on  peut  grouper  en  trois 


Fig.  188.  —  Coupe  de  l’ovaire,  montrant  sa  couche  corticale  ou  ovigéne, 
formée  d’ovisacs  aux  diverses  périodes  de  leur  évolution. 

A,  A,  A,  jeunes  ovisacs  ;  B,  B,  B,  ovisacs  plus  développés  ;  O,  ovisac  approchant  de  la 
maturité  ;  D,  ovisac  mûr  avec  son  disque  proligère  (DP)  contenant  l’ovule  ;  MG,  mem-  | 
brane  granuleuse  ;  H,  hile  de  l’ovaire. 


stades  successifs  :  dans  un  premier  stade,  la  muqueuse  utérine  se 
congestionne,  puis  s’ hypertrophie  ;  dans  un  second  stade,  les  couches 
superficielles  de  cette  muqueuse  s’exfolient,  et,  en  se  détachant, 
déterminent  la  rupture  d’un  certain  nombre  de  petits  vaisseaux  super¬ 
ficiels  :  il  en  résulte  un  écoulement  muco-sanguin  par  les  voies  géni¬ 
tales,  qui  persiste  en  s’atténuant  progressivement  pendant  quatre 
ou  cinq  jours  ;  c’est  là  le  phénomène  de  la  menstruation.  Les  couches 
•  profondes  de  la  muqueuse  utérine  ne  sont  pas  intéressées  dans  ce 
processus  et  régénèrent,  pendant  un  troisième  stade,  la  muqueuse 
utérine. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les  rapports  de  l’ovulation  et  ■' 
de  la  menstruation  :  les  uns  admettent  que  l’hémorragie  précède  la 
rupture  de  la  vésicule  de  De  Graaf,  correspond  à  l’expulsion  de  l’œuf 
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non  fécondé  de  la  période  précédente,  et  constitue  un  mécanisme 
préparatoire  pour  la  réception  et  la  fixation  dans  l’utér  us  de  F  oeuf  de 
la  prochaine  ovulation  (s’il  est  fécondé)  ;  les  autres  admettent  que 
l’hémorragie  se  produit  à  la  suite  de  la  rupture  de  la  vésicule  de  De 
Graaf  et  est  provoquée  par  l’évolution  de  l’œuf  qui  vient  d’être  mis 
en  liberté.  Pour  les  premiers,  par  conséquent,  la  menstruation  indique 
une  fécondation  non  faite  ;  pour  les  seconds,  elle  indique  une  féconda¬ 
tion  à  faire. 

—  Le  sperme ,  liquide  d’origine  multiple  (testicules  et  glandes 
annexes),  paraît  être  sécrété  de  façon  continue  et  s’accumule  dans 
les  voies  spermatiques  et  dans  les  vésicules  séminales  jusqu’au 
moment  de  son  élimination  ;  sous  F  influence  des  excitations  génitales, 
sa  sécrétion  est  exagérée. 

La  fécondation,  c’est-à-dire  l’union  de  l’œuf  et  du  spermatozoïde  (1), 
a  comme  condition  préalable  l’introduction  du  spermatozoïde  dans 
les  organes  génitaux  de  la  femelle,  pour  les  espèces  dont  la  féconda¬ 
tion  est  interne  (mammifères,  oiseaux)  ;  la  fécondation  est  externe 
chez  les  batraciens  et  chez  les  poissons  :  le  sperme  est  déposé  sur  les 
œufs,  soit  au  moment  de  la  ponte,  soit  après  la  ponte. 

Chez  les  mammifères,  le  sperme  est  porté  dans  le  vagin  par  la  verge 
en  érection.  Cette  érection  de  la  verge  est  due  à  la  congestion  intense 
des  parties  érectiles  qu’elle  contient  (corps  caverneux  de  la  verge,  et 
corps  spongieux  de  l’urètre)  ;  l’organe  devient  volumineux,  dur  et 
rigide.  Les  vaisseaux  artériels  de  la  verge  se  dilatent,  déterminant  un 
afflux  considérable  de  sang  ;  d’autre  part,  les  veines  (sauf  la  veine  dor¬ 
sale,  qui  constitue  toujours  une  voie  libre)  sont  comprimées  par  la 
contraction  des  muscles  ischio-caverneux,  bulbo-caverneux  et  trans¬ 
verse  du  périnée,  mais  cette  compression  ne  va  pas  jusqu’à  l’oblitéra¬ 
tion  complète.  On  a  prétendu  que  ces  phénomènes  vasculaires  peuvent 
bien  rendre  compte  de  l’augmentation  de  volume  de  la  verge,  pendant 
l’érection,  mais  non  de  sa  rigidité,  et  on  a  fait  intervenir,  comme  cause 
de  rigidité,  la  contraction  des  fibres  musculaires  lisses  contenues  dans 
les  tissus  de  la  verge.  Cette  hypothèse  n’est  pas  nécessaire  ;  les  phéno¬ 
mènes  vasculaires  suffisent  pour  produire  tous  les  phénomènes  de 
l’érection,  caron  peut  la  déterminer,  sur  le  cadavre,  en  injectant  du 
liquide  par  les  artères  de  la  verge,  en  même  temps  qu’on  comprime 
légèrement  les  veines  qui  en  sortent. 

La  vaso-dilatation  des  artères  de  la  verge  est  sous  la  dépendance 
des  nerfs  érecteurs,  issus  des  trois  premiers  nerfs  sacrés  ;  la  contrac¬ 
tion  des  muscles  ischio-caverneux,  bulbo-caverneux  et  transverse 
du  périnée  est  sous  la  dépendance  des  troisième  et  quatrième  nerfs 
sacrés.  L’érection  peut  être  provoquée  par  l’excitation  du  bout  péri¬ 
phérique  de  ces  nerfs  ;  elle  peut  être  provoquée  par  voie  réflexe  ; 
c’est  ce  qui  se  produit  sous  l’influence  de  l’excitation  des  nerfs  sen¬ 
sibles  de  la  peau  de  la  verge,  sous  l’influence  des  excitations  produites 
par  la  contraction  volontaire  des  muscles  ischio-caverneux,  et  bulbo- 


(1)  Les  embryologistes  ont  établi  qu’il  n’y  a  fécondation  de  l’œuf  que  si  ce  dernier 
arrive  au  contact  d’un  spermatozoïde  ;  le  sperme  débarrassé  de  ses  spermatozoïdes  par 
filtration  est  incapable  de  féconder  l’œuf. 
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caverneux,  sous  l’influence  enfin  de  révocation  de  sensations  génitales* 
Les  expériences  faites  chez  les  animaux  et  les  observations  anatomo¬ 
cliniques  faites  chez  l’homme  ont  conduit  à  placer  le  centre  del’érec. 
tion  dans  la  moelle  lombo-sacrée,  région  d’origine  des  nerfs  qui  inter¬ 
viennent  dans  le  phénomène.  Ce  centre,  qui  peut  être  excité  par  un 
mécanisme  réflexe  (excitations  de  la  verge,  etc.),  peut  l’être  égale¬ 
ment  par  mécanisme  autochtone  ou  automatique  :  sous  l’influence 
du  sang  asphyxique,  agissant  comme  excitant  des  centres  médul¬ 
laires,  l’érection  se  produit. 

Les  frottements  de  la  verge  en  état  d’érection  contre  les  parois 
vaginales  produisent  une  excitation  des  fibres  sensitives  de  cet 
organe  ;  V éjaculation  en  est  la  conséquence  réflexe  ;  les  canaux  défé¬ 
rents  et  les  vésicules  séminales  se  contractent  énergiquement  et 
chassent  dans  l’urètre  le  sperme  qu’ils  contiennent  ;  les  muscles  du 
périnée,  et  notamment  les  bulbo-caverneux,  se  contractent  alors 
rythmiquement  et  projettent  le  sperme  hors  de  l’urètre,  dans  le 
vagin.  Les  voies  centripètes  du  réflexe  sont  représentées  par  le  nerf 
dorsal  de  la  verge,  les  voies  centrifuges  par  des  filets  sympathiques  issus 
des  quatrième  et  cinquième  nerfs  lombaires  (canaux  déférents  et 
vésicules  séminales)  et  par  des  fibres  des  troisième  et  quatrième  nerfs 
sacrés  (muscles  bulbo-caverneux);  le  centre  est  dans  la  moelle  lombo- 
sacrée. 

Les  spermatozoïdes,  déposés  dans  le  vagin,  ou  peut-être  projetés 
dans  l’utérus,  lors  de  l’éjaculation,  progressent,  grâce  aux  mouve¬ 
ments  de  leur  queue  :  ils  remontent  dans  l’utérus,  dans  les  trompes  et 
jusqu’à  la  surface  de  l’ovaire  ;  on  les  a  trouvés,  en  effet,  en  ces  diffé¬ 
rents  points,  d’une  part,  et,  d’autre  part,  on  a  observé  des  grossesses 
extra-utérines,  dans  lesquelles  le  fœtus  était  placé  dans  les  trompes  ou 
dans  la  cavité  péritonéale.  On  admet  que  la  progression  des  sperma¬ 
tozoïdes  dans  les  voies  génitales  de  la  femelle  est  une  progression  active 
déterminée  par  les  mouvements  de  leur  queue,  parce  que  les  cils 
vibratiles  dont  sont  munies  ces  voies  génitales  détermineraient  un 
mouvement  de  rétrogression  dirigé  de  l’ovaire  vers  le  vagin  :  les  sper¬ 
matozoïdes  ont  donc  à  lutter  contre  les  cils  pariétaux  et  progressent 
malgré  ces  cils  pariétaux,  qui,  dans  les  conditions  normales,  retardent 
seulement  leur  progression.  On  tend  à  admettre  que  des  actions  chi- 
miotaxiques  non  encore  définies  interviennent  pour  diriger  les  sper¬ 
matozoïdes  dans  leur  progression. 

L’existence  de  grossesses  extra-utérines  prouve  que  la  fécondation 
peut  se  faire  avant  l’arrivée  de  l’œuf  dans  l’utérus.  On  ne  saurait  dire 
si  l’œuf  est  toujours  fécondé  au  voisinage  de  l’ovaire  ;  il  est  plus  vrai¬ 
semblable  que  sa  fécondation  se  peut  faire  en  un  point  quelconque  du 
trajet  qu’il  parcourt,  depuis  l’ovaire  jusqu’à  l’utérus. 

On  établit  en  embryologie  comparée,  pour  des  œufs  d’invertébrés, 
et  on  admet  pour  les  œufs  des  animaux  supérieurs  et  de  la  femme, 
qu’un  seul  spermatozoïde  féconde  l’œuf  :  il  enfonce  sa  tête  dans 
le  protoplasma  de  l’œuf,  perd  sa  queue,  et,  devenu  ainsi  pronu- 
cléus  mâle,  se  fusionne  avec  le  pronucléus  femelle  de  l’œuf,  pour 
former  le  noyau  de  l’œuf  fécondé.  La  segmentation  de  l’œuf  com¬ 
mence,  l’embryon  se  constitue'.  La  physiologie  de  l’embryon  se  con¬ 
fond  en  grande  partie  avec  l’histoire  de  son  développement  anato- 
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inique  et  histologique.  Deux  points  seulement  retiendront  notre 
attention  :  la  nutrition  et  la  circulation  fœtales. 

— •  L’œuf  fécondé  (en  admettant  que  la  fécondation  ait  été  faite  en 
amont  de  l’utérus)  est  entraîné  à  travers  les  trompes  jusque  dans  la 
cavité  utérine  ;  il  se  fixe  en  un  point  de  la  muqueuse  utérine  et  est 
englobé  dans  cette  muqueuse.  Pendant  cette  première  période,  l’œuf 
peut  se  nourrir  aux  dépens  des  matériaux  contenus  dans  les  liquides 
tubaires  ou  utérins,  dans  lesquels  il  baigne.  L’œuf,  une  fois  la  seg¬ 
mentation  poussée  à  un  certain  degré,  se  divise  en  deux  portions,  l’une 
qui  constituera  l’embryon,  l’autre  qui  sera  la  vésicule  ombilicale  ; 
cette  dernière  contient  une  petite  quantité  de  liquides  nutritifs  des¬ 
tinés  à  être  absorbés  par  les  vaisseaux  omphalo-mésentériques  et 
leurs  branches,  qui  rampent  à  la  surface  de  la  vésicule  et  s’abouchent 
dans  l’appareil  circulatoire  embryonnaire.  Dans  une  troisième  période, 
de  beaucoup  la  plus  longue  et  la  plus  importante,  l’allantoïde  s’est 
développée  et  s’est  étalée  au  contact  de  la  muqueuse  utérine  ;  le  pla¬ 
centa  s’est  formé  dans  cette  région  de  contact,  partie  aux  dépens  de  la 
muqueuse  utérine,  partie  aux  dépens  des  membranes  fœtales  ;  les 
capillaires  maternels  et  les  capillaires  fœtaux  sont  voisins  les  un< 
des  autres,  sans  communiquer  les  uns  avec  les  autres  ;  les  échanges 
nutritifs  et  respiratoires  se  font  à  ce  niveau.  Le  fœtus  ne  digère  pas  ; 
il  reçoit  ses  aliments  élaborés  par  la  mère,  aux  dépens  de  laquelle  il 
vit  en  parasite. 

La  circulation  du  fœtus  est  commandée  par  les  nécessités  de  la 
nutrition.  Dans  une  première  période,  la  nutrition  se  fait  aux  dépens 
de  la  vésicule  ombilicale  ;  le  sang  passe  dans  les  vaisseaux  qui  ram¬ 
pent  à  la  surface  de  cette  vésicule  et  revient  dans  les  veines  du  fœtus. 
Dans  une  seconde  période,  la  nutrition  se  fait  au  placenta  ;  la  circu¬ 
lation  est  placentaire.  Le  sang,  parti  du  ventricule  gauche,  passe  dans 
l’aorte,  dans  les  artères,  les  capillaires,  les  veines  et  revient  à  l’oreil¬ 
lette  droite,  comme  chez  l’adulte;  mais,  en  outre,  de  l’aorte  partent 
les  artères  ombilicales,  qui,  par  le  cordon,  se  rendent  au  placenta, 
pour  permettre  au  sang  d’y  recueillir  les  aliments  et  l’oxygène,  et 
d’y  éliminer  les  excreta  et  l’acide  carbonique.  Le  sang  revient  par  la 
veine  ombilicale,  contenue  dans  le  cordon,  pénètre,  pour  une  part, 
dans  le  foie,  où  il  se  mélange  au  sang  porte,  et,  pour  une  autre  part, 
passe  directement  (par  le  canal  veineux)  dans  la  veine  cave  inférieure 
et  dans  l’oreillette  droite.  De  l’oreillette  droite,,  le  sang  est  lancé,  partie 
dans  l’oreillette  gauche  par  le  trou  de  Botal  percé  dams  la  paroi  in¬ 
terauriculaire,  partie  dans  le  ventricule  droit  par  l’orifice  tricuspi- 
dien.  Du  ventricule  droit,  le  sang  passe  dans  l’artère  pulmonaire,  et 
de  celle-ci,  pour  une  très  petite  partie  dans  les  poumons,  pour  la  plus 
grande  partie  dans  l’aorte,  grâce  à  l’existence  du  canal  artériel,  voie 
de  communication  existant  entre  l’artère  pulmonaire  et  l’aorte.  Enfin, 
le  sang  des  poumons  revient  à  l’oreillette  gauche  par  les  veines  pul¬ 
monaires  et  de  là  passe  dans  le  ventricule  gauche. 

—  Vers  la  fin  du  neuvième  mois  se  produit  l 'accouchement  ;  on  ne  sait 
quelle  est  la  cause  immédiate  qui  met  en  activité  son  mécanisme. 
Il  se  produit  des  contractions,  d’abord  uniquement  utérines,  plus  tard 
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utérines  et  abdominales.  Les  contractions  utérines  sont  involontaires, 
prolongées  (100  secondes  en  moyenne),  périodiques  et  douloureuses  ; 
elles  se  succèdent  de  plus  en  plus  fréquentes,  jusqu’à  la  fin  de  l’accou¬ 
chement.  Elles  naissent  au  niveau  des  trompes  et  se  propagent  vers 
l’orifice  utérin.  On  a  admis  que  ces  mouvements  coordonnés  des 
muscles  utérins  et  des  muscles  abdominaux  sont  commandés  par 
un  centre  nerveux,  situé  dans  la  moelle  lombo-sacrée  ;  mais  cette 
hypothèse  n’est  pas  appuyée  par  l’expérimentation  :  on  a  constaté, 
au  moins  chez  la  chienne,  des  contractions  utérines  effiaces,  après 
section  des  nerfs  qui  vont  de  la  moelle  à  l’utérus.  Sous  l’influence 
de  ces  contractions,  le  fœtus  est  expulsé  de  la  cavité  utérine  à  travers 
le  col  utérin  qui  s’est  préalablement  dilaté  et  à  travers  les  voies  géni¬ 
tales  qui  sont  progressivement  distendues.  Après  l’expulsion  du  fœ¬ 
tus,  le  placenta  fœtal  se  détache  et  est  expulsé  à  son  tour  ( délivrance )  ; 
en  se  détachant  du  placenta  maternel,  le  placenta  fœtal  détermine 
une  hémorragie  plus  ou  moins  abondante,  suivant  les  conditions 
générales  dans  lesquelles  elle  se  produit.  L’hémorragie  proprement 
dite  est  assez  rapidement  arrêtée  par  les  contractions  toniques  de 
l’utérus.  Elle  est  suivie  d’un  écoulement  muco-sanguin  ( lochies )  pro¬ 
duit  par  l’utérus  :  cet  écoulement  persiste  pendant  une  dizaine  de 
jours,  de  moins  en  moins  sanglant,  de  plus  en  plus  muqueux. 

Après  l’accouchement,  les  modifications  ovariques  et  utérines  pro¬ 
duites  par  l’état  de  grossesse  disparaissent  progressivement  :  le  corps 
jaune  de  la  grossesse  s’atrophie;  l’utérus,  qui  s’était  hypertrophié  au 
point  de  peser  quinze  fois  plus  à  la  fin  de  la  grossesse  qu’il  ne  pèse 
à  l’état  normal,  subit  une  régression  dont  la  durée  n’excède  pas  six 
semaines.  Chez  les  femmes  qui  ne  nourrissent  pas  leur  enfant  au  sein, 
l’ovulation  et  la  menstruation  se  reproduisent  régulièrement  à  partir 
de  la  quatrième  à  la  sixième  semaine  après  l’accouchement.  Chez  les 
femmes  nourrices,  les  menstruations  ne  se  produisent  que  beaucoup 
plus  tardivement,  en  général  seulement  quelques  mois  après  l’accou¬ 
chement,  alors  que  la  sécrétion  lactée  commence  à  se  tarir  ;  les  ovula¬ 
tions  peuvent  d’ailleurs  se  produire  chez  elles  plus  tôt  et  indépendam¬ 
ment  de  toute  nlenstruation,  ainsi  qu’il  résulte  des  faits  des  nou¬ 
velles  grossesses  assez  souvent  notées  dans  le  cours  de  la  lactation  et 
en  l’absence  de  toute  menstruation. 

—  Après  l’accouchement,  la  lactation  s’établit  chez  la  femelle.  Les 
glandes  mammaires,  qui  ont  augmenté  de  volume  pendant  la  grossesse, 
commencent  à  sécréter,  chez  la  femme,  de  un  à  deux  jours  après  l’ac¬ 
couchement  (1).  Ces  glandes  ont  leurs  culs-de-sac  tapissés  d’une 
couche  unique  de  cellules,  reposant  sur  la  membrane  propre  ;  ces 
cellules,  selon  que  la  glande  a  sécrété  abondamment,  ou  n’a  pas 
sécrété  depuis  quelque  temps,  sont  aplaties  ou  gonflées.  Dans  ce  der- 

(1)  On  a  coutume  de  distinguer  du  lait  vrai  le  colostrum,  qui  est  le  premier  liquide 
sécrété  par  les  mamelles.  Cette  distinction  est  justifiée  par  la  différence  de  constitution 
des  deux  liquides.  Le  colostrum  est  riche  en  lactalbumine  et  en  lactoglobuline  et  pauvre 
en  caséine  ;  il  est  coagulable  par  la  chaleur  ;  le  lait  est  pauvre  en  albumine  et  en  lac¬ 
toglobuline  et  riche  en  caséine  ;  il  n’est  pas  coagulable  par  la  chaleur.  Le  lait  est 
caséifié  par  la  présure  ;  le  colostrum  ne  l’est  pas,  et  ne  le  devient  que  s’il  est  additionné  de 
sels  de  chaux  solubles  dans  l’eau,  chlorure  ou  sulfate  par  exemple. 
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nier  état,  elles  renferment,  dans  leur  partie  voisine  de  la  lumière 
du  canal,  un  globule  gras.  On  admet  qu’au  moment  de  la  sécrétion  du 
lait,  cette  portion  interne  de  la  cellule  tombe  et  se  dissout  dans  le 
liquide  sécrété,  le  globule  gras  qu’elle  contient  devenant  un  globule 
du  lait. 

Il  n’est  pas  possible  de  dire  si  la  totalité  du  lait  dérive  de  la  fonte 
cellulaire,  ou  si  cette  fonte  fournit  seulement  certains  éléments,  pas¬ 
sant  en  solution,  ou  en  suspension,  dans  un  liquide  exsudé  à  travers 
les  cellules.  Il  n’est  pas  possible  de  dire  quelle  influence  le  système  ner¬ 
veux  exerce  sur  la  sécrétion  lactée,  au  point  de  vue  quantitatif  et  qua¬ 
litatif  ;  et,  en  admettant  qu’il  exerce  une  influence,  comment  elle 
s’exerce  :  directement  sur  la  cellule  glandulaire,  ou  indirectement 
par  action  vaso-motrice.  Il  n’est  pas  possible  de  dire  pourquoi  la 
sécrétion  lactée  est  entretenue,  pendant  si  longtemps,  par  la  succion 
ou  (chez  quelques  espèces  tout  au  moins)  par  la  traite. 

Les  éléments  constituants  du  lait  :  caséine  et  lactose,  sont  formés 
au  niveau  de  la  mamelle,  car  on  ne  les  rencontre  en  aucun  autre  point 
de  l’organisme.  Aux  dépens  de  quelles  substances  et  par  quel  méca¬ 
nisme,  on  ne  le  saurait  dire.  Les  matières  grasses  sont  formées  dans 
les  cellules  mammaires,  mais  on  ne  saurait  dire  si  cette  formation  a 
lieu  aux  dépens  de  graisses  empruntées  à  l’organisme  par  l’intermé¬ 
diaire  du  sang,  ou  aux  dépens  de  substances  protéiques  ou  hydro- 
carbonées.  La  quantité  des  graisses  contenues  dans  le  lait  des  herbi¬ 
vores  étant  généralement  supérieure  à  la  quantité  contenue  dans  les 
aliments,  une  partie  provient  nécessairement  de  substances  protéiques 
ou  hydrocarbonées,  sans  qu’il  soit  possible  de  décider  entre  elles.  Sous 
l’influence  d’une  alimentation  azotée  abondante,  les  graisses  du  lait 
augmentent  ;  on  en  a  conclu  que  ces  graisses  peuvent  dériver  des 
substances  protéiques  alimentaires  :  cette  conclusion  est  préma¬ 
turée,  car  les  substances  protéiques  peuvent  jouer  le  rôle  d’aliments 
d’épargne,  vis-à-vis  des  graisses  et  des  hydrocarbones  des  tissus,  qui 
deviendraient  disponibles  pour  la  sécrétion  lactée. 
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aux  dépens  de  l’acide  lactique.  Complément  à  l’étude  de  l’origine  de  l’énergie  du  tra¬ 
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questions  à  résoudre. 
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.  Le  muscle  histologique . 


I 


On  appelle  tissus  musculaires  les  tissus  doués  de  contractilité.  On 
a  distingué  le  tissu  musculaire  de  la  vie  animale  (se  contractant  sous 
l’influence  de  la  volonté)  et  le  tissu  musculaire  de  la  vie  organique 
(soustrait  à  l’influence  de  la  volonté).  Le  premier  constitue  le  tissus 
musculaire  à  fibres  striées  ;  le  second,  le  tissu  musculaire  à  fibres  lisses * 
Le  muscle  cardiaque  possède  une  structure  intermédiaire  et  des  pro¬ 
priétés  spéciales.  Nous  étudierons  ici  les  propriétés 
des  fibres  striées. 

Un  muscle  de  la  vie  animale  est  formé  d’un  ensemble 
de  parties  identiques,  disposées  parallèlement  et  réu¬ 
nies  par  du  tissu  conjonctif  :  ces  parties  identiques 
sont  des  fibres  musculaires. 

Une  fibre  musculaire  isolée  a  la  forme  d’un  cylindre 
ayant  de  10  à  100  y  de  diamètre  et  en  général  de  3  à 
12  centimètres,  soit  de  30000  à  120  000  y  de  longueur. 

Elle  présente  une  striation  longitudinale  grossière, 
souvent  mal  indiquée,  la  subdivisant  en  colonnettes 
musculaires  juxtaposées  (colonnettes  de  Leydig),  et 
une  striation  transversale,  fine  et  régulière. 

La  fibre  musculaire  est  constituée  par  une  enve¬ 
loppe,  le  myolemme  ou  sarcolemme,  renfermant  un 
contenu  qui  comprend  des  noyaux,  du  protoplasma  et 
des  fibrilles  primitives. 

La  fibre  musculaire  peut  être  assimilée  à  une  énor¬ 
me  cellule,  dont  le  sarcolemme  constitue  la  membrane 
d’enveloppe.  Les  noyaux  de  la  fibre  musculaire,  très 
nombreux,  disséminés  soit  à  la  surface  de  la  fibre, 
sous  le  myolemme  (homme),  soit  dans  l’axe  de  la  fibre 
(invertébrés),  soit,  de  façon  irrégulière,  dans  la  fibre 
(grenouille),  correspondent  au  noyau  de  la  cellule, 
subdivisé  à  l’infini.  Autour  de  ces  noyaux,  et  s’insi- 
nuant  entre  les  colonnes  musculaires,  un  protoplasma 
granuleux  donne  au  muscle  son  apparence  striée  lon¬ 
gitudinalement.  Enfin,  les  fibrilles  primitives,  parties 
essentielles,  au  point  de  vue  fonctionnel,  de  la  fibre  musculaire, 
extrêmement  fines  (1  à  3  y  de  diamètre),  apparaissent  comme  des 
tramées  monil  if  ormes,  dont  les  grains,  alternativement  sombres  et 
clairs,  sont  disposés  de  façon  que  les  parties  claires  et  les  parties 
sombres  se  correspondent  dans  les  fibrilles  juxtaposées,  donnant  à 
la  fibre  son  aspect  transversalement  strié.  Les  colonnes  musculaires, 
ou  colonnettes  de  Leydig,  résultent  de  la  juxtaposition  de  quelques 
fibrilles  primitives. 

Si  on  considère  une  fibrille,  on  y  distingue  des  parties  sombres 
(obscures  à  la  lumière  du  microscope,  très  colorables  par  les  agents 
colorants,  biréfringentes,  et  par  conséquent  apparaissant  claires  sur 
un  fond  obscur,  quand  elles  sont  vues  au  microscope  polarisant  à 
niçois  croisés),  alternant  ayee  des  parties  claires  (claires  à  la  lumière 


Fig.  1 89.  — 
Fibres  mus- 
c.ula  ire  s 
striées  (Ran- 
vier). 
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du  microscope,  faiblement  colorables  par  les  agents  colorants,  mono- 
réfringentes,  et  par  conséquent  présentant  le  même  éclairement  que 
le  fond,  quand  elles  sont  vues  au  microscope  polarisant).  Ces  parties 
sombres  et  claires  sont  appelées  disques  sombres  et  disques  clairs. 

Chaque  disque  clair  présente,  en  sa  partie  moyenne,  une  bande 
sombre  mince,  présentant  les  propriétés  du  disque  sombre  ;  on  l’ap¬ 
pelle  bande  d'Amin  ou  disque  sombre  mince,  ou  disque  mince ,  le  disque 
sombre  étant  généralement  appelé  disque  sombre  épais,  ou  disque 
épais.  Chaque  disque  épais  est  subdivisé  en  deux  parties  (et  quel¬ 
quefois  en  plus  de  deux  parties)  par  une  bande  claire  mince  (ou  par 
plusieurs  bandes  claires  minces),  présentant  les  propriétés  du  disque 
clair  ;  on  l’appelle  la  strie  intermédiaire,  ou  strie  de  Hensen. 


Fig.  190.  —  Schémas  de  la  fibrille 
striée. 

A,  disques  clairs  et  disques  sombres  ; 
B,  disques  minces  dans  le  disque  clair  ; 
O,  strie  intermédiaire  dans  le  disque 
sombre. 


Fig.  191.  —  Schéma  des  terminai¬ 
sons  nerveuses  dans  la  plaque 
terminale. 

En  A,  la  fibre  nerveuse  ;  ca,  cylin- 
draxe  ;  gm,  gaine  de  myéline  ;  gs,  gaine 
de  Schwann  ;  gh,  gaine  de  Henle.  En  C, 
plaque  terminale;  nv,  noyaux  vaginaux  ; 
na,  noyaux  de  l’arborisation  ;  nf,  noyaux 
fondamentaux. 


On  peut  considérer  une  fibrille  primitive  comme  formée  d’une  série 
linéaire  d’éléments  semblables,  dits  cases  musculaires  de  Krause,  com¬ 
prenant  tout  ce  qui  va  d’un  disque  mince  au  disque  mince  suivant, 
donc  :  entre  deux  disques  minces,  un  disque  sombre,  limité  par  deux 
demi-disques  clairs  et  subdivisé  par  une  ou  plusieurs  stries  de  sub¬ 
stance  claire. 

Les  nerfs  moteurs  se  terminent,  au  contact  des  fibres  musculaires, 
par  des  dispositions  qui  paraissent  très  différentes  ( plaques  terminales, 
éminences  de  Doyère,  buissons  terminaux),  mais  qu’on  peut  ramener  à 
un  type  unique,  celui  de  la  plaque  terminale. 

Chez  les  mammifères,  les  oiseaux  et  quelques  reptiles,  le  nerf  moteur 
aborde  la  fibre  musculaire,  après  avoir  perdu  sa  gaine  de  myéline, 
constitué  dès  lors  par  son  cylindraxe,  sa  gaine  de  Schwann,  et  une 
enveloppe  conjonctive,  connue  sous  le  nom  de  gaine  de  Henle.  Tl  se 
termine  dans  une  formation  granuleuse,  contenant  de  nombreux 
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noyaux  et  disposée  à  la  surface  de  la  fibre  musculaire  et  sous  le  myo- 
lemme.  La  gaine  de  Henle  s’étale  à  la  surface  de  la  plaque  terminale 
et  se  continue  avec  le  myolemme  :  la  gaine  de  Schwann  se  perd  dans 
la  substance  granuleuse  de  la  plaque  terminale  ;  le  cylindraxe  se 
subdivise  en  nombreuses  ramifications,  qui  se  répandent  dans  la 
substance  granuleuse  de  la  plaque  terminale.  Les  noyaux  de  la  plaque 
terminale  appartiennent  à  trois  types  et  occupent  trois  plans  super¬ 
posés  :  les  uns,  superficiels,  petits  et  granuleux  (noyaux  vaginaux), 
appartiennent  à  la  gaine  de  Henle  ;  les  autres,  situés  dans  la  substance 
granuleuse,  en  contact  avec  les  arborisations,  petits  et  irréguliers 
(noyaux  de  F  arborisation),  appartiennent  à  la  gaine  de  Schwann  ;  les 
autres  enfin,  refoulés  contre  la  substance  musculaire,  grands  et  clairs, 
peu  colorables  (noyaux  fondamentaux),  appartiennent  à  la  substance 
fondamentale  de  la  plaque.  On  admet  que  la  substance  fondamentale 
est  du  protoplasma  de  la  fibre  musculaire,  et  que  les  noyaux  fonda¬ 
mentaux  sont  des  noyaux  de  la  fibre  musculaire. 

L’éminence  de  Doyère  des  invertébrés  ne  diffère  de  la  plaque  ter¬ 
minale  que  par  l’abondance  de  la  substance  fondamentale,  qui  dissi¬ 
mule  l’arborisation  nerveuse  terminale.  Le  buisson  terminal  de  la 
grenouille  diffère  de  la  plaque  terminale  par  l’absence  de  la  substance 
fondamentale  et  des  noyaux  fondamentaux. 

2.  Les  propriétés  du  muscle. 

Le  muscle  présente  des  propriétés  physiques  et  des  propriétés 
physiologiques  ;  ses  propriétés  physiques  les  plus  importantes 
sont  V extensibilité  et  l’élasticité  ;  sa  propriété  physiologique  fon¬ 
damentale  est  la  contractilité. 

a.  Propriétés  physiques.  —  Le  muscle  est  extensible  et 
élastique  :  il  se  laisse  distendre  par  des  tractions  légères  et,  quand 
la  traction  cesse  de  s’exercer,  il  revient  à  sa  position  primitive 
(pourvu  que  la  traction  n’ait  pas  été  excessive).  L’extensibilité  du 
muscle  diffère  de  celle  du  caoutchouc  :  pour  celui-ci,  l’allongement 
est  proportionnel  au  poids  tenseur;  pour  le  muscle,  l’allongement 
augmente  bien  avec  le  poids  tenseur,  mais  non  proportionnelle¬ 
ment  :  pour  un  même  accroissement  du  poids  tenseur,  l’accroisse¬ 
ment  de  l’allongement  diminue  à  mesure  qu’augmente  le  poids 
tenseur. 

Supposons  qu’un  muscle  soit  disposé  verticalement  et  que,  son 
extrémité  supérieure  étant  fixe,  un  poids  p  soit  suspendu  à  son  extré¬ 
mité  inférieure  :  le  muscle  s’allonge  quelque  peu  (de  a  millimètres, 
par  exemple).  Si  on  supprime  le  poids  p ,  le  muscle  revient  à  sa  pri¬ 
mitive  longueur.  On  peut  donc  admettre  que  la  force  élastique  du 
muscle  et  le  poids  p  se  font  équilibre  quand  le  muscle  a  subi  l’allonge¬ 
ment  a:  on  peut  dès  lors  représenter  par  le  poids  p  l’élasticité  du 
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muscle  allongé.  Si,  au  lieu  du  poids  p,  on  suspend  à  l’extrémité  du 
muscle  un  poids  P,  on  constate  un  autre  allongement  A,  auquel 
correspond  un  autre  équilibre  entre  la  force  élastique  du  muscle 
allongé  et  le  poids  P.  C’est  donc  que  l’élasticité  du  muscle  varie  avec 
son  allongement  :  on  vérifie  aisément  qu’elle  augmente  avec  l’allon¬ 
gement.  x 

L’élasticité  du  muscle  varie  d’ailleurs,  pour  un  même  allongement, 
selon  les  conditions  externes  et  internes  auxquelles  il  est  soumis 
(température  ambiante,  irrigation  sanguine,  influence  du  système 
nerveux  central  ou  périphérique,  etc.). 

Si,  sur  un  animal  vivant,  on  détache  le  tendon  d’un  muscle  à  son 
point  d’insertion,  on  constate  que  le  muscle  se  raccourcit,  comme  si, 
avant  la  désinsertion  de  son  tendon,  il  avait  été  tendu.  C’est  dire  que 
le  muscle,  en  position  normale,  exerce  une  certaine  traction  sur  les 
segments  osseux  auxquels  il  s’insère,  ou  encore  que  son  élasticité 
n’est  pas  satisfaite.  Cet  état  spécial  du  muscle,  dont  l’élasticité  n’est 
pas  satisfaite,  et  qui  existe  sur  l’animal  normal,  est  dit  tonicité  du 
muscle,  :  elle  pourrait  être  mesurée  par  le  poids  qui,  appliqué  à  l’ex¬ 
trémité  désinsérée  du  muscle,  lui  ferait  reprendre  sa  longueur  d’avant 
désinsertion. 

La  tonicité  d’un  muscle,  étant  un  fait  d’élasticité,  est  un  phénomène 
cl’ordre  physique  ;  mais  elle  dépend,  quant  à  son  existence  et  à  sa 
grandeur,  d’interventions  physiologiques.  Si,  en  effet,  on  sectionne  le 
nerf  moteur  avant  la  désinsertion  du  tendon,  le  muscle  ne  se  raccour¬ 
cit  pas  quand  on  pratique  ensuite  la  désinsertion  :  on  dit  que  le 
muscle  ne  présente  pas  de  tonicité  (ou  encore  qu’il  est  en  état  de  réso¬ 
lution  totale),  quand  son  nerf  moteur  a  été  sectionné.  Si,  avant  de 
dés  insérer  le  muscle,  on  en  excite  le  nerf  moteur,  en  prenant  telles 
dispositions  qui  conviennent  pour  que  soient  immobilisés  les  seg¬ 
ments  de  membre  en  rapport  avec  le  muscle,  on  constate  qu’après 
désinsertion  le  muscle  se  rétracte  plus  qu’il  11e  se  serait  rétracté  si 
son  nerf  moteur  n’avait  pas  été  excité  ;  on  constate  aussi  que  la  trac¬ 
tion  nécessaire  pour  ramener  le  muscle  désinséré  à  sa  primitive  lon¬ 
gueur  est  augmentée. 

On  peut  ainsi  constater  que,  sous  des  influences  physiologiques 
diverses,  la  tonicité  est  modifiée  :  la  tonicité  ou  élasticité  musculaire 
est  donc  tout  à  la  fois  physique  en  sa  nature  et  physiologique  en  ses 
variations. 

b.  Propriétés  physiologiques.  - — Le  muscle  est  contractile , 
c’est-à-dire  capable  de  diminuer  de  longueur,  en  augmentant 
d’épaisseur,  changeant  de  forme,  sans  changer  de  volume  :  le 
raccourcissement  maximum  du  muscle  peut  égaler  les  deux  tiers 
de  sa  longueur  au  repos. 

On  peut  déterminer  la  contraction  du  muscle  en  agissant  sur 
lui  directement,  ou  indirectement  par  l’intermédiaire  du  nerf 
moteur.  Quand  on  veut  déterminer  la  contraction  en  agissant  sur 
le  nerf,  on  peut  employer,  comme  excitant,  tout  excitant  des 
neurones  (voir  p.  848).  Quand  on  veut  déterminer  la  contraction, 
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en  agissant  sur  le  muscle,  on  peut  employer  des  excitants  méca¬ 
niques,  physiques  ou  chimiques.  A  égalité  d’intensité  de  l’exci- 
lant,  la  contraction  est  plus  énergique  si  l’excitation  est  portée  sur 
le  nerf  que  si  elle  est  portée  sur  le  muscle. 

On  peut  exciter  le  muscle  mécaniquement,  par  coupures, 
piqûres,  chocs,  tractions,  pincements,  pressions,  pourvu  que  ces 
actions  s’exercent  avec  brusquerie.  Selon  l’intensité  et  la  durée 
de  l’excitation,  le  muscle  peut  présenter  une  forme  de  contraction 
différente  (secousse  ;  tétanos  à  secousses  plus  ou  moins  fusionnées  ; 
tétanos  parfait).  Les  excitants  mécaniques  sont  précieux,  parce 
qu’ils  permettent  de  localiser  l’excitation  en  un  point  très  limité 
du  muscle  ;  ils  sont  désavantageux, ['parce  qu’ils  désagrègent^  et 


Fig.  192.  —  Excitation  comparative  du  muscle  et  de  son  nerf. 

Z,  pile  ;  K,  coupe-courant  ;  I,  bobine  d’induction  ;  H,  bobine  induite  ;  M,  distribu¬ 
teur  du  courant. 

détruisent  rapidement  le  tissu  musculaire,  dès  qu’ils  sont  un  peu 
énergiques. 

On  excite  généralement  le  muscle  par  l’électricité,  et  on  emploie 
soit  le  courant  continu,  soit  le  courant  induit. 

Les  lois  générales  de  l’action  des  courants  'électriques  sur  les 
muscles  sont  les  suivantes.  Si  deux  électrodes  impolarisables 
(c’est-à-dire  telles  qu’il  ne  résulte  pas  de  courant  électrique  de 
leur  contact  avec  la  substance  musculaire)  sont  placées  sur  les 
deux  extrémités  d’un  muscle,  et  communiquent  respectivement 
avec  chacun  des  pôles  d’une  pile,  il  se  produit  une  contraction 
quand  on  ferme  le  circuit  ;  une  contraction,  quand  on  l’ouvre  ; 
aucune  contraction,  pendant  toute  la  durée  du  passage  du  courant. 
Il  se  produit  encore  une  contraction,  quand  on  augmente  brusque- 
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ment,  ou  quand  on  diminue  brusquement  l’intensité  du  courant. 
Pour  produire  une  contraction  de  fermeture  et  une  contraction 
d’ouverture,  le  courant  doit  avoir  une  certaine  intensité,  variable 
suivant  la  nature  et  l’état  physiologique  et  physique  du  muscle 
excité.  Quand  le  courant  est  extrêmement  faible,  il  est  inefficace, 
soit  à  la  fermeture,  soit  à  l’ouverture  ;  quand  son  intensité  aug¬ 
mente,  il  devient  d’abord  efficace  à  la  fermeture  ;  quand  l’intensité 
augmente  encore,  il  se  produit  une  contraction  de  fermeture  et 
une  contraction  d’ouverture,  la  contraction  de  fermeture  étant 
tout  d’abord  plus  grande  que  la  contraction  d’ouverture.  Pour 
produire  une  contraction,  le  courant  doit  avoir  une  certaine 
durée  :  les  courants  connus  sous  le  nom  de  courants  à  haute 
fréquence  sont  inefficaces,  quelle  que  soit  leur  intensité.  Le 
muscle  est  excité  au  niveau  de  la  cathode,  par  la  fermeture  du 
courant  ;  au  niveau  de  l’anode,  par  l’ouverture  du  courant. 

Les  lois  précédentes  ne  s’appliquent  qu’aux  courants  dits  d’in¬ 
tensité  moyenne  ;  dans  le  cas  particulier  où  le  courant  est  extrême¬ 
ment  intense,  la  contraction  musculaire  persiste  pendant  toute  la 
durée  du  passage  du  courant. 

Les  courants  induits  se  comportent  comme  les  courants  con¬ 
stants,  mais  ils  ne  donnent  qu’une  seule  contraction,  la  fermeture 
et  l’ouverture  du  courant  superposant  leurs  effets. 

Le  muscle  étant  constitué,  en  toutes  ses  parties,  par  des  fibres 
musculaires  et  par  des  terminaisons  nerveuses,  les  conséquences 
de  l’excitation  directe  du  muscle  ne  différant  pas  des  conséquences 
de  l’excitation  du  muscle  par  l’intermédiaire  du  nerf,  on  doit  se 
demander  si,  dans  les  expériences  d’excitation  des  muscles,  on 
n’agit  pas  indirectement  sur  la  fibre  musculaire,  par  l’intermé¬ 
diaire  des  nerfs.  La  fibre  musculaire  est-elle  directement  excitable? 
Oui.  On  en  a  donné  les  preuves  suivantes  : 

1°  Si  on  sectionne  un  nerf  moteur,  il  dégénère  en  quatre  à  six 
jours  :  soumis  à  l’action  d’un  excitant,  il  ne  provoque  plus  la  con¬ 
traction  des  muscles  qu’il  innerve.  Ces  muscles  ainsi  énervés  res¬ 
tent  directement  excitables.  2°  Si  on  curarise  un  animal,  l’excita¬ 
tion  des  nerfs  moteurs  est  inefficace.  Les  muscles  de  l’animal 
curarisé  se  contractent  par  excitation  directe.  3°  Si  on  conserve  à 
l’abri  de  la  dessiccation  un  muscle  de  mammifère,  hors  de  l’orga¬ 
nisme,  ou  si,  le  laissant  en  place  dans  l’organisme,  on  en  supprime 
l’irrigation  sanguine,  on  constate,  au  bout  de  vingt  à  trente 
minutes  au  maximum,  que  l’excitation  du  nerf  moteur  ne  produit 
plus  de  contraction  du  muscle,  tandis  que  l’excitation  du  muscle 
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lui-même  provoqué  sa  contraction.  4°  Si  on  fait  passer  dans  un  nerf 
moteur  un  courant  continu  ascendant  (1)  (courant  polarisant),  on 
diminue  l’excitabilité  du  nerf  dans  sa  portion  périphérique,  et,  pour 
une  intensité  convenable  du  courant,  on  rend  le  bout  périphérique 
du  nerf  inexcitable,  pour  un  excitant  de  nature  et  d’intensité 
déterminées.  On  constate  que,  dans  ces  conditions  expérimentales, 
ce  même  excitant,  agissant  directement  sur  le  muscle,  en  peut 
provoquer  la  contraction.  Dans  ces  quatre  circonstances,  d’ailleurs, 
la  contraction  du  muscle  produite  par  un  excitant  déterminé  est 
souvent  moins  grande,  elle  n’est  jamais  plus  grande  que  dans  les 
conditions  normales,  ce  qui  se  comprend  aisément  ;  dans  les 
conditions  normales,  on  excite  la  fibre  musculaire  à  la  fois  direc¬ 
tement,  et  indirectement  par  l’intermédiaire  des  nerfs  contenus 
dans  le  muscle.  5°  On  a  signalé  la  contraction  qu’on  peut  pro¬ 
voquer,  en  excitant  mécaniquement  ou  chimiquement  des 
portions  de  muscles  dans  lesquelles  l’examen  microscopique  ne 
révèle  pas  la  présence  de  fibres  nerveuses.  Telles  sont  certaines 
régions  du  muscle  couturier  de  la  grenouille  et  du  muscle 
rétracteur  du  bulbe  oculaire  du  chat.  Tel  est  le  cœur  de  l’embryon 
de  poulet,  qui,  pendant  les  premières  heures  de  son  fonctionnement, 
ne  contient  aucun  élément  nerveux  différencié,  et  qu’on  peut 
faire  contracter  par  des  excitants  mécaniques,  physiques,  et 
chimiques.  La  pointe  du  cœur  de  la  grenouille,  qu’on  avait 
considérée  comme  exclusivement  formée  d’éléments  musculaires, 
renferme  de  fines  fibrilles  nerveuses,  et  ne  peut,  par  consé¬ 
quent,  servir  à  nous  éclairer  sur  l’excitabilité  propre  du  tissu 
musculaire.  6°  Enfin,  il  existe  des  substances  qui  peuvent  déter¬ 
miner  la  contraction  du  muscle,  quand  elles  sont  déposées  sur 
le  tissu  musculaire,  mais  non  quand  elles  sont  déposées  sur  le 
nerf  moteur.  Donc,  le  tissu  musculaire  est  directement  excitable . 

L’ excitabilité  musculaire  peut  varier.  Elle  augmente  sous 
l’influence  des  causes  qui  favorisent  la  nutrition  du  muscle  ;  elle 
diminue  sous  l’influence  des  causes  inverses.  Elle  augmente 
quand  augmente  l’afflux  du  sang  dans  les  muscles  :  on  a  signalé 
l’hyperexcitabilité  des  muscles  gastrocnémiens  de  la  grenouille, 
sous  l’influence  de  la  vaso-dilatation  produite  par  la  section  des 
nerfs  vaso-constricteurs  lombaires  ;  on  a  signalé  l’hyperexcitabi¬ 
lité  des  muscles  de  la  langue  de  la  grenouille,  sous  l’influence  de  la 
vaso-dilatation  produite  par  l’hémisection  bulbaire,  etc.  Elle  aug- 

(1)  C’est-à-dire  tel  que  l’électrode  positive  soit  comprise  entre  le  muscle  et  l’électrode 
négative. 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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mente  quand  augmente  Y  oxygénation  du  sang :  on  a  signalé 
rhyperexcitabilité  des  muscles  d’une  grenouille  placée  dans  une 
atmosphère  d’oxygène  pur,  l’hypoexcitabilité  des  muscles  d’une 
grenouille  placée  dans  une  atmosphère  d’azote  ou  d’acide  carbo¬ 
nique.  Elle  augmente  avec  la  température ,  depuis  les  tempé¬ 
ratures  basses  jusqu’à  un  certain  .optimum,  à  partir  duquel  elle 
décroît  rapidement,  pour  disparaître  bientôt  définitivement. 
Elle  augmente  sous  l’influence  de  certains  poisons ,  vératrine  et 
ésérine  par  exemple. 

Inversement,  elle  diminue  par  la  réduction  de  la  circulation  ; 
elle  diminue  par  suite  de  contraction  prolongée  (fatigue)  ;  elle 
diminue  par  abaissement  de  la  température  ;  elle  diminue  par 
l’action  de  certains  poisons ,  upas  antiar,  substances  biliaires,  sels 
de  potasse  par  exemple. 

Le  tissu  musculaire  perd  son  excitabilité  propre  quand  son 
irrigation  sanguine  est  suspendue  depuis  quelque  temps  :  sans 
doute,  on  peut  prolonger  pendant  des  heures,  à  condition  d’éviter 
la  dessiccation,  les  expériences  sur  les  muscles  de  grenouille  non 
irrigués  ;  mais  on  ne  le  saurait  faire  sur  des  muscles  de  mammi¬ 
fères.  Si  on  lie  l’aorte  abdominale  d’un  lapin,  de  façon  à  sup¬ 
primer  toute  circulation  dans  les  membres  inférieurs,  ceux-ci  ne 
tardent  pas  à  cesser  de  se  mouvoir  :  dans  une  première  phase,  qui 
débute  un  quart  d’heure  environ  après  l’arrêt  de  la  circulation, 
les  muscles  ne  se  contractent  plus  quand  on  excite  leurs  nerfs 
moteurs  (voir  ci-dessus,  p.  816)  ;  mais  ils  se  contractent  encore 
quand  on  les  excite  directement  ;  dans  une  seconde  phase,  qui 
débute  plus  tardivement,  deux  ou  trois  heures  après  l’arrêt  de  la 
circulation,  le  tissu  musculaire  lui-même  n’est  plus  excitable. 
On  a  noté  des  faits  équivalents  chez  l’homme.  Si  on  pose  sur  la 
base  d’un  membre  une  bande  d’Esmarch  pour  anémier  le  membre, 
on  constate  que  les  mouvements  d'e  ce  membre  cessent  d’être 
possibles  quinze  à  vingt  minutes  plus  tard  ;  mais  les  muscles  *,|i 
peuvent  encore  se  contracter  sous  l’influence  d’une  excitation 
électrique  portée  directement  sur  eux.  Chez  l’homme  normal,  on 
ne  peut  songer  à  réaliser  par  ce  procédé  la  suppression  de  l’exci¬ 
tabilité  musculaire  propre,  parce  que  la  douleur  est  trop  vive  ; 
mais  on  y  parvient  fort  bien  chez  les  hystériques  présentant  de  la  j 
contracture  et  de  l’anesthésie  d’un  membre  ;  si  on  pose  une  bande  1 
d’Esmarch  sur  la  base  du  membre  considéré,  on  voit  disparaître  1 
instantanément  la  contracture  ;  après  quinze  à  vingt  minutes, 
les  mouvements  volontaires  ;  enfin,  après  deux  heures  environ,  j 
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1  ’excitabilité  propre  du  tissu  musculaire,  les  muscles  ne  se  con¬ 
tractant  plus  quand  on  les  excite  électriquement,  eux-mêmes. 
Si  on  enlève  la  bande  d’Esmarch,  on  voit  réapparaître  presque 
aussitôt  l’excitabilité  propre,  les  mouvements  volontaires  et  la 
contracture. 

/  .  '  .  \  V 

3.  La  secousse  et  le  tétanos . 

Le  muscle  présente  des  contractions  qui  se  rattachent  à  deux 
types  mécaniques  :  la  secousse  et  le  tétanos. 

Pour  étudier  ces  phénomènes  de  contraction,  on  a  recours  aux 
appareils  dits  myographes,  dont  il  existe  d’innombrables  modèles.  Le 
myographe  schématique  est  constitué  de  la  façon  suivante.  Le  muscle 
M  est  suspendu  à  une 
pince  fixe  P,  par  une  de 
ses  extrémités  ;  par  son 
autre  extrémité,  il  est 
fixé  à  un  levier  L,  oscil¬ 
lant  autour  d’un  point 
fixe  O  et  supportant 
un  plateau  C,  qu’on 
peut  charger  de  poids 
variables.  La  pointe  du 
levier  mobile  se  dépla¬ 
ce  devant  une  surface 
noircie,  animée  d’un 
rapide  mouvement  de  193*  Schéma  du  myographe. 

déplacement  (au  moyen 

d’un  pendule,  d’un  ressort,  d’un  mouvement  d’horlogerie)  et  sur 
laquelle  elle  dessine  la  courbe  amplifiée  de  raccourcissement  muscu¬ 
laire,  le  myogramme.  Le  muscle,  en  position  dans  le  myographe,  peut 
être  excité  directement  (dans ce  cas, la  pince  P  et  le  levier  L,  l’une  et 
l’autre  métalliques,  qui  sont  en  rapport  avec  ses  deux  extrémités, 
communiquent  respectivement  avec  chacun  des  pôles  d’une  pile) , 
ou  indirectement  (dans  ce  cas,  le  nerf  moteur  repose  sur  deux  élec¬ 
trodes  impolarisables,  communiquant  avec  les  deux  pôles  d’une 
pile). 

Si  on  dispose  sur  une  même  verticale  de  la  surface  noircie  récep¬ 
trice  :  1°  la  pointe  du  levier  L  ;  2°  une  pointe  portée  par  un  diapason 
donnant  100  ou  200  vibrations  à  la  seconde  ;  3°  la  pointe  du  levier 
d’un  signal  électro-magnétique  de  Despretz,  placé  dans  le  circuit 
du  courant  excitant,  on  pourra  étudier  dans  tous  ses  détails  la  con¬ 
traction  du  muscle. 

Le  télégraphe  musculaire  de  Du  Bois-Reymond  ne  diffère  pas  esser- 
tiellement  du  myographe.  Le  muscle  M  est  fixé  entre  une  pince  P 
et  un  fil  F'  métalliques,  ce  dernier  se  prolongeant  par  un  fil  F  qui 
s’enroule  autour  d’une  poulie  r.  et  supporte  une  charge  variable  C. 
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La  poulie  r.  porte,  suivant  un  de  ses  rayons,  une  pointe  inscrivante, 
qu’on  peut  disposer  devant  une  surface  noircie  qui  se  déplace,  ou  un 
disque  D,  dont  les  déplacements  sont  visibles  pour  un  auditoire.  L’ex¬ 
citation  directe  du  muscle  se  fait  par  F  intermédiaire  de  la  pince  P  et 
du  fil  F. 

La  contraction  du  muscle  provoquée  par  une  excitation  de 
courte  durée  (courant  induit,  ouverture  et  fermeture  de  courant, 
décharge  de  condensateur)  est  appelée  secousse.  Le  muscle  se 
contracte  rapidement,  puis  revient  rapidement  au  repos. 

Le  myogramme  de  la  secousse  permet  d’en  faire  l’analyse.  On 
y  distingue  trois  parties. 

L’excitation  se  produit.  Pendant  un  certain  temps,  dit  période 

de  Vénergie  latente ,  le 
muscle  ne  se  contracte 
pas  ;puis  la  contrac¬ 
tion  se  fait  avec  une 
grande  brusquerie  et 
dure  un  certain  temps, 
dit  période  de  Vénergie 
croissante  ;  enfin  la 
décontraction  se  fait, 
sans  pause  en  contrac¬ 
tion,  et  dure  un  cer¬ 
tain  temps,  générale¬ 
ment  un  peu  plus  long 
que  le  temps  de  con¬ 
traction  ;  c’est  la  période  de  Vénergie  décroissante.  On  peut 
encore  considérer  la  grandeur  du  raccourcissement  ou  amplitude 
de  la  secousse ,  représentée  (amplifiée  dans  un  rapport  qu’on 
peut  aisément  déterminer)  par  l’ordonnée  maxima,  pour  un 
muscle  donné  et  pour  des  dispositions  expérimentales  adoptées. 

La  période  de  Vénergie  latente  (ou  d’excitation  latente),  inter¬ 
valle  entre  le  moment  de  l’excitation  et  le  début  de  la  contraction, 
est  très  courte  ;  elle  ne  dépasse  pas,  pour  un  muscle  frais,  non 
fatigué,  un  centième  de  seconde  (1).  Elle  diminue  quand  la  tempé¬ 
rature  du  muscle  s’élève,  jusqu’à  une  température  optima  ;  elle 
diminue,  quand  l’intensité  de  l’excitant  augmente,  et  inversement. 
Elle  augmente  quand  la  température  du  muscle  s’abaisse  ;  elle 
augmente  avec  la  fatigue  du  muscle  ;  elle  augmente  à  mesure  que 

(1)  La  plus  courte  durée  du  temps  perdu  qu’on  ait  constatée  est  de  0  sec.  003. 


Fig.  194.  —  Schéma  du  télégraphe 
musculaire. 
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s’accumulent  dans  le  muscle  les  produits  de  désintégration  (par 
exemple  dans  le  cas  de  circulation  insuffisante)  ;  elle  augmente 
avec  le  poids  tenseur.  Pendant  cette  période  d’énergie  latente,  le 
muscle  est  le  siège  de  phénomènes  électriques  (voir  p.  832). 

La  période  de  V énergie  croissante  commence  au  début  de  la 
contraction,  pour  se  terminer  au  moment  du  maximum  de  rac¬ 
courcissement  du  muscle.  Sa  durée  moyenne  est  de  trois  à  quatre 
centièmes  de  seconde.  Cette  durée  est  d’autant  plus  courte  que 
le  raccourcissement  du  muscle  est  moindre  (excitation  faible),  que 
le  poids  tenseur  est  moindre,  que  le  muscle  est  moins  fatigué. 

La  période  de  l'énergie  décroissante  commence  au  moment  où 
le  muscle  présente 
son  maximum  de  rac¬ 
courcissement,  et  se 
termine  quand  le  mus¬ 
cle  a  repris  sa  lon¬ 
gueur  primitive.  Elle 
est  généralement  un 
peu  plus  longue  que  la 
période  de  l’énergie 
croissante  ;  elle  varie 
dans  le  même  sens 
que  cette  dernière, 
sous  l'influence  des 
mêmes  conditions. 

Pour  un  muscle 
donné  et  pour  une  in¬ 
tensité  constante  de  l’excitant,  V amplitude  de  la  secousse  dimi¬ 
nue  sous  l’influence  du  refroidissement,  de  l'insuffisance  de  la 
circulation,  de  la  fatigue  ;  elle  augmente  sous  l’influence  de 
réchauffement,  jusqu’à  une  température  optima,  à  partir  de 
laquelle  elle  diminue  rapidement.  L’amplitude  est  moindre  pour 
un  muscle  qui  se  contracte  à  vide  que  pour  un  muscle  qui  soulève 
une  charge  faible  ;  elle  augmente  d’abord  avec  la  charge  sou¬ 
levée,  jusqu’à  une  valeur  optima  de  cette  dernière,  variable 
selon  le  muscle  considéré  ;  puis  elle  décroît  à  mesure  que  croît  la 
charge,  à  partir  de  cette  valeur  optima. 

Lorsqu’on  excite  un  muscle,  en  employant  des  excitants  très  faibles, 
on  ne  détermine  aucune  contraction  ;  les  contractions  ne  se  produisent 
que  pour  une  valeur  de  l’excitant  supérieure  à  une  valeur  minima, 
dite  seuil  de  V excitation.  Mais,  si  l’on  emploie  un  excitant  inférieur  à 


Fig.  195.  —  Graphique  de  la  secousse 
musculaire. 


1,  moment  de  l’excitation;  2,  début  de  la  con¬ 
traction  ;  3,  son  sommet  ;  4,  sa  fin.  De  l  à  2,  temps 
de  l’excitation  latente;  de  2  à  3,  période  de  raccour¬ 
cissement  ;  de  3  à  4,  période  de  relâchement  du 
muscle. 

Undiapason  vibrant  inscrit  une  ligne  sinueuse  qui 
marque  des  centièmes  de  seconde  (Morat-Doyon). 
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l’excitant  minimum  efficace,  mais  très  voisin  de  lui,  on  peut,  en  répé¬ 
tant  plusieurs  fois  de  suite  l’excitation,  produire,  a  la  suite  de  ces 
nouvelles  excitations,  une  contraction  :  il  y  a  addition  latente  des  exci¬ 
tations.  On  traduit  encore  ce  fait  en  disant  que  des  excitants  ineffi¬ 
caces  augmentent  V excitabilité  du  muscle,  et  peuvent,  par  suite,  devenir 
efficaces.  Si  on  emploie  l’excitant  efficace  minimum,  on  observe 
une  contraction  de  faible  amplitude  ;  si  on  répète  plusieurs  fois  la 
même  excitation,  en  lui  conservant  son  intensité,  chaque  excitation 
succédant  a  la  précédente,  soit  pendant  la  contraction,  soit  quelque 


Fig.  196.  —  Myographe  simple. 


temps  après  la  contraction  produite  par  cette  dernière,  on  observe  des 
contractions  qui  augmentent  de  l’une  à  la  suivante,  pendant  un  cer¬ 
tain  temps,  et  atteignent  un  maximum,  auquel  elles  se  maintiennent. 
On  traduit  ce  fait  en  disant  qu 'un  excitant  musculaire,  suffisant  pour 
produire  des  contractions,  augmente  l  excitabilité  du  muscle ..  ^ 

Si  on  excite  le  muscle  par  des  excitants  de  grandeur  croissante,  a 
partir  du  seuil  de  l’excitation,  l’amplitude  de  la  secousse  augmente 
avec  la  grandeur  de  l’excitant,  jusqu’eà  un  certain  maximum,  auque 
elle  se  maintient  ensuite,  quelque  grand  que  soit  l’excitant.  On  dis¬ 
tingue  ainsi  des  secousses  submaximales  et  des  secousses  maximales. 

L’amplitude  d’une  secousse  maximale  ne  correspond  pas  au  maxi¬ 
mum  de  contraction  possible  du  muscle  ;  il  est  rare  que,  dans  la 
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secousse,  le  muscle  se  raccourcisse  de  plus  d’un  cinquième  de  sa 
longueur;  tandis  que,  dans  le  tétanos  (produit  par  une  série  d’excita¬ 
tions  suffisamment  rapprochées),  le  muscle  peut  se  raccourcir  des 
deux  tiers  de  sa  longueur. 

A  la  suite  de  la  secousse,  le  muscle  ne  reprend  sa  longueur  primi¬ 
tive  que  s’il  est  suffisamment  tendu  ;  sinon,  il  reste  un  peu  raccourci 
pendant  quelque  temps.  Ce  phénomène,  appelé  contracture  ou  raccour¬ 
cissement  consécutif ,  est  d’autant  plus  accentué  que  le  muscle  est  en 
plus  mauvais  état  de  nutrition  (arrêt  prolongé  de  la  circulation,  etc.), 
et  qu’il  est  plus  fatigué. 


Si  le  muscle  est  soumis  à  deux  excitations  successives  de  très 


courte  durée  chacune,  trois  cas  sont  à  distinguer  :  1°  la  seconde 
excitation  se  produit  après  la  fin  de  la  première  secousse  ;  elle 
détermine  une  secousse,  comme  la  première.  ;  2°  la  seconde  exci- 


Fig.  197.  —  Myogramme  Fig.  198.  —  Myogramme 

du  tétanos  incomplet.  ,  du  tétanos  complet. 


tation  se  produit  pendant  la  première  secousse  :  elle  détermine 
une  seconde  secousse  qui  s’ajoute  à  la  première,  dont  elle  aug¬ 
mente  l’amplitude  et  la  durée  ;  3°  la  seconde  excitation  se  produit 
pendant  la  période  d’excitation  latente  de  la  première  :  il  ne  se 
produit  qu’une  seule  secousse,  qui  n’est  pas  plus  ample  que  celle 
produite  par  une  seule  excitation. 

Si  le  muscle  est  soumis  à  une  série  d’excitations  de  très  courte 
durée  chacune,  suffisamment  rapprochées,  le  myogramme  pré¬ 
sente  une  forme  nouvelle,  différente  de  celle  du  myogramme  de  la 
secousse.  Les  figures  schématiques  197  et  198  en  montrent  les 
deux  formes  essentielles  :  la  première  correspond  au  tétanos 
incomplet ,  la  seconde  au  tétanos  complet.  Dans  la  première,  on 
constate  une  ascension  de  la  courbe,  par  degrés  successifs,  en 
escalier,  puis  un  plateau  horizontal  ondulé  ;  dans  la  seconde,  une 
ascension  rectiligne,  suivie  d’un  plateau  rectiligne.  Le  tétanos 
incomplet  se  produit  pour  des  excitations  espacées,  le  tétanos 
complet  pour  des  excitations  rapprochées.  Pour  obtenir  le  tétanos 
complet,  il  faut  employer  des  excitations  répétées  au  moins  deux 
ou  trois  fois  par  seconde  pour  les  muscles  de  tortue,  au  moins 
vingt-cinq  à  trente  fois  pour  les  muscles  de  grenouille,  au  moins 
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quarante  fois  pour  les  muscles  d’homme  ou  de  lapin,  au  moins 
cent  fois  pour  les  muscles  d’oiseaux,  au  moins  trois  cent  cinquante 
à  quatre  cents  fois  pour  les  muscles  d’insectes.  Des  excitations 
moins  fréquentes  donnent  le  tétanos  incomplet  ;  des  excitations 
moins  fréquentes  encore  donnent  des  secousses  isolées,  sans  qu’il 
soit  possible  de  fixer  des  nombres,  car  ces  nombres  varient  selon 
l’état  de  nutrition  ou  de  fatigue  du  muscle,  le  tétanos  commen¬ 
çant  à  se  manifester  pour  des  excitations  d’autant  plus  espacées 
que  le  muscle  est  moins  bien  nourri  ou  plus  fatigué  (1). 

lie  myogramme  du  tétanos  complet  présente  un  plateau  horizon¬ 
tal  rectiligne,  mais  il  est  possible  de  démontrer  que  la  contraction 


Fig.  199.  —  Genèse  du  tétanos  (muscle  de  grenouille). 

Excitation  d’un  muscle  avec  des  chocs  d’induction  d’un  rythme  croissant  ;  fusion 
de  plus  en  plus  parfaite  des  secousses. 


n’est  continue  qu’en  apparence.  1°  Si  on  auscultejun  muscle  téta¬ 
nisé,  par  P  intermédiaire  d’un  corps  solide  appliqué  à  sa  surface,  ou 
au  moyen  d’un  téléphone  dont  les  deux  fils  sont  terminés  par  deux 
épingles,  respectivement  piquées  dans  le  tendon  et  dans  le  corps  du 
muscle,  on  entend  un  bruit  sourd  (bruit  moléculaire  ou  rotatoire), 
dont  la  hauteur  correspond  au  nombre  des  excitations.  —  2°  Si  on 
analyse  le  courant  musculaire  au  moyen  d’un  électromètre  capillaire, 
dont  on  photographie  le  ménisque  sur  une  bande  sensible  mobile 
(le  galvanomètre  ne  permet  pas  de  faire  cette  recherche),  on  constate, 
pendant  le  tétanos,  une  discontinuité  de  l’état  électrique,  correspon¬ 
dant  aux  excitations  tétanisantes.  On  peut,  au  moyen  de  ce  courant 
musculaire,  agir  sur  le  nerf  isolé  d’une  patte  de  grenouille  ( patte 
galvanoscopique)  :  on  observe  dans  les  muscles  correspondants  un 
tétanos  et  non  une  secousse,  ce  qui  indique  des  oscillations  de  l’inten¬ 
sité  du  courant. 

(1)  Si  on  excite  un  muscle  à  l’aide  de  courants  d’intensité  et  de  fréquence  suffisantes 
pour  obtenir  un  tétanos  complet,  on  constate  que,  l’intensité  et  la  fréquence  restant  les 
mêmes,  un  tétanos  incomplet  de  plus  en  plus  net  se  substitue  au  tétanos  complet  a 
mesure  que  se  prolonge  l’excitation  (phénomène  dp  fatigue), 
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On  admet  que  la  contraction  musculaire,  physiologique,  volon¬ 
taire  ou  réflexe,  est  tétanique,  car  le  myogramme  correspondant, 
quelque  courte  que  soit  la  contraction,  n’est  jamais  une  courbe  de 
secousse.  Le  muscle  fortement  contracté  sous  l’influence  de  la  volonté 
présente  à  l’auscultation  un  son  correspondant  à  environ  40  vibra¬ 
tions  par  seconde. 

L’amplitude  de  la  contraction  tétanique  dépend,  dans  une 
certaine  mesure,  de  l’intensité  de  l’excitation  ;  elle  dépend  surtout 
de  la  charge  ;  elle  est  indépendante  de  la  fréquence  des  excita¬ 
tions. 

4.  L'onde  contractile. 

Le  muscle,  en  se  contractant,  diminue  de  longueur  et  augmente 
d’épaisseur  ;  son  volume  ne  varie  pas  :  si,  en  effet,  un  muscle  est 
suspendu  dans  une  enceinte  close,  contenant  un  liquide  et  munie 
d'un  manomètre;  si  on  l’y  fait  se  contracter,  en  l’excitant  au 


Idg.  200.  —  Aspect  de  l’onde  musculaire  vue  au  microscope,  d’après 

Aeby. 

moyen  de  deux  électrodes  plongeant  dans  l’enceinte  et  s’appli¬ 
quant  sur  le  muscle,  le  niveau  du  liquide  reste  invariable  dans  le 
manomètre. 

Dès  lor^,  on  peut  étudier  les  propriétés  du  muscle,  en  analy¬ 
sant,  son  épaississement:  on  se  sert  à  cet  effet  d’appareils,  dits 
pinces  myo graphiques ,  et  on  en  distingue  deux  sortes,  selon 
qu’elles  inscrivent  directement  ou  par  transmission  les  modifi¬ 
cations  de  l’épaisseur  du  muscle.  Si  on  suppose  un  plan  résistant 
sur  lequel  repose  le  muscle,  et  un  levier  articulé  à  ce  plan  résis¬ 
tant,  reposant  sur  le  muscle,  et  pouvant  inscrire  ses  déplacements 
au  moyen  de  sa  pointe,  on  a  le  schéma  de  la  pince  myographique 
directe.  Si  on  suppose  que  ce  levier  agit  sur  la  membrane  d’un 
tambour,  conjugué  avec  un  tambour  enregistreur,  on  a  le  schéma 
de  la  pince  myographique  à  transmission. 

Les  myogrammes  obtenus  au  moyen  des  pinces  myographiques 
se  superposent  aux  myogrammes  obtenus  au  moyen  des  myo- 
graphes. 
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Si  on  pose  deux  pinces  myographiques  en  deux  points  d’an 
muscle,  et  si  on  excite  le  muscle  au  voisinage  de  l’un  de  ces  points, 


Fig.  201.  —  Passages  de  Ponde  musculaire  explorés  au  moyen  de  deux 

pinces  myographiques. 


on  peut  étudier  l 'onde  contractile ,  qui  se  propage  dans  le  muscle 
de  proche  en  proche,  à  partir  du  point  excité.  On  mesure  sa 
vitesse,  en  recueillant  sur  un  cylindre  tournant  les  myogrammes 
fournis  par  deux  pinces  myographiques  reposant  en  deux  points 


du  muscle,  distants  d’une  longueur  connue,  et  dont  les  pointes 
s’appuient  sur  une  même  génératrice  du  cylindre.  Connaissant 
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la  vitesse  de  rotation  du  cylindre  et  la  distance  horizontale  qui 
sépare  les  débuts  de  l’ascension  de  la  courbe,  on  peut  calculer 
le  temps  qui  les  a  séparés.  En  divisant  la  distance  qui  sépare 
les  deux  pinces  myographiques  posées  sur  le  muscle  par  ce 
temps,  on  aura  la  vitesse  de  transmission  de  l’onde  contractile. 
On  a  trouvé  1  mètre  par  seconde  pour  le  muscle  du  homard,  3  à 
4  mètres  pour  celui  de  la  grenouille,  4  à  5  mètres  pour  celui  du 
lapin  et  10  à  12  mètres  pour  celui  de  l’homme. 


».  La  fatigue  et  la  rigidité  du  muscle. 


Quand  un  muscle  a  été  soumis  à  une  série  d’excitations  répétées  à 
de  courts  intervalles,  quand  il  s’est  produit  pendant  un  certain  temps 
des  secousses  égales  entre  elles  ou  un  tétanos  à  plateau  horizontal, 
pendant  un  temps  variable,  suivant  les  conditions  de  l’expérience 
(température,  intensité  de  l’excitant,  intervalle  séparant  les  excita¬ 
tions,  irrigation  du  muscle,  etc.),  on  voit  se  produire  des  modifications 
du  myogramme  :  allongement  de  la  période  d’excitation  latente, 
diminution  de  l’amplitude  de  la  secousse  ou  du  tétanos,  augmentation 
de  la  durée  de  la  secousse  et  surtout  de  la  phase  de  décontraction, 
fusion  possible  des  secousses,  pour  des  intervalles  d’excitations  don¬ 
nant  primitivement  des  secousses  séparées.  Ce  sont  là  dés  manifesta¬ 
tions  de  la  fatigue  du  muscle.  Quand,  pendant  la  fatigue,  le  muscle 
donne  des  secousses,  on  constate  que  les  sommets  des  secousses  sont 
en  ligne  droite  descendante  ;  quand,  pendant  la  fatigue,  le  muscle 
est  en  tétanos,  on  constate  que  le  myogramme  présente  une  descente 
rectiligne.  Donc,  la  diminution  de  l’amplitude  de  contraction,  pendant 
la  période  de  fatigue,  est  proportionnelle  à  la  durée  de  la  fatigue,  et, 
pour  une  durée  suffisante,  elle  est  égale  à  l’amplitude  de  la  contrac¬ 
tion  :  le  muscle  ne  réagit  plus. 

Si  on  cesse  d’exciter  un  muscle  fatigué,  qu’il  soit  en  place  sur 
l’animal  ou  extrait  de  l’organisme,  il  se  produit,  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement  et  plus  ou  moins  complètement,  selon  les  conditions  de  l’ex¬ 
périence,  un  retour  à  l’état  normal,  une  restauration  du  muscle.  Cette 
restauration  se  fait  d’autant  plus  rapidement  et  complètement  que 
l’irrigation  du  muscle  est  plus  parfaite  ;  pour  l’obtenir,  dans  un 
muscle  extrait  de  l’organisme,  il  convient  de  faire  passer  dans  les 
vaisseaux  de  ce  muscle  un  courant  de  sang  défibriné  bien  oxygéné, 
s’il  s’agit  d’un  muscle  de  mammifère,  ou  de  maintenir  le  muscle  dans 
une  atmosphère  d’oxygène  pur,  s’il  s’agit  d’un  muscle  de  grenouille. 

On  appelle  rigidité  un  état  particulier  du  muscle,  qui  se  produit 
après  la  mort,  ou  dans  des  conditions  anormales  (extraphysiologiques, 
dit-on  encore).  Cet  état  est  caractérisé  par  un  léger  raccourcissement 
et  un  léger  épaississement,  par  une  raideur  remarquable,  par  une 
diminution  de  l’extensibilité  et  par  une  perte  de  l’excitabilité  du 
muscle.  Cet  état  apparaît,  chez  l’homme,  plus  ou  moins  vite  après  la 
mort  (selon  les  circonstances  qui  l’ont  précédée)  :  de  dix  minutes  à 
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huit  heures,  mais  plus  généralement  de  deux  à  quatre  heures,  et  dure 
jusqu’à  putréfaction  commençante  :  de  un  à  six  jours  (1).  On  dis¬ 
tingue  parfois  dans  la  rigidité  deux  phases  successives  :  une  pre¬ 
mière,  pendant  laquelle  le  muscle  est  déjà  un  peu  raide,  mais  reste 
excitable  ;  une  seconde,  pendant  laquelle  il  est  inexcitable.  On  peut, 
sur  le  vivant,  faire  apparaître  la  rigidité  avec  tous  ses  caractères,  en 
liant  les  artères  musculaires  :  au  bout  d’une  heure,  l’excitation  du  nerf 
moteur  est  inefficace  ;  au  bout  de  quatre  à  cinq  heures,  l’excitation 
du  muscle  lui-même  est  inefficace  ;  plus  tard,  apparaît  la  raideur  du 
muscle.  Si  on  rétablit  la  circulation  pendant  la  première  phase,  sur  le 
vivant,  ou  bien  si  on  fait  circuler,  dans  les  vaisseaux  du  cadavre,  du 
sang  défibriné  oxygéné,  on  rend  aux  muscles  leurs  propriétés  nor¬ 
males  ;  ces  moyens  sont  inefficaces  pendant  la  seconde  phase. 

On  a  admis  pendant  longtemps  q  ue  cette  rigidité  correspond  à  la 
transformation  du  myosinogène  musculaire  en  myosine,  et  cette 
transformation  a  été  considérée  comme  équivalente  à  la  coagulation 
extravasculaire  du  sang  et  comme  relevant  d’un  mécanisme  sem¬ 
blable  ;  la  rigidité  serait  ainsi  un  phénomène  cadavérique. 

A  cette  conception,  on  peut  objecter  que  la  coagulation  du  sang  est 
un  phénomène  irréversible,  la  fibrine  produite  ne  se  transformant 
jamais  en  fibrinogène  ;  tandis  que  la  rigidité  est,  au  moins  dans  la 
première  phase,  un  phénomène  réversible,  puisque  l’irrigation  du 
muscle  à  l’aide  de  sang  défibriné  oxygéné  la  fait  disparaître  ;  et  cela 
rend  bien  invraisemblable  l’assimilation  si  souvent  faite  des  deux 
phénomènes  de  rigidité  musculairfe  et  de  coagulation  myosinique 
(celle-ci  étant  considérée  comme  l’image  de  la  coagulation  fibrineuse 
du  sang). 

Il  semble  beaucoup  plus  probable  que  la  rigidité  musculaire  corres¬ 
ponde  à  l’acidification  du  muscle  (cette  acidification  pouvant  déter¬ 
miner  une  modification  des  substances  protéiques  du  muscle,  pouvant 
les  précipiter,  par  exemple).  On  montrera  ci-dessous  que  de  l’acide 
lactique  est  engendré  dans  le  muscle  et  s’y  accumule,  quand  la  cir¬ 
culation  sanguine  est  suspendue  et  que  l’apport  d’oxygène  est  inter¬ 
rompu  :  un  moment  arrive  (plus  ou  moins  précoce  d’ailleurs,  selon 
l’état  chimique  du  muscle  avant  l’arrêt  de  la  circulation)  où  l’acide 
lactique  atteint  une  certaine  proportion,  à  partir  de  laquelle  la  rigi¬ 
dité  s’installe,  pour  s’accentuer  à  mesure  que  s’exagère  la  proportion 
d’acide  lactique  fabriquée  par  le  muscle.  Comme  cet  acide  lactique 
disparaît  progressivement  quand  on  fait  traverser  le  muscle  par 
un  courant  de  sang  défibriné  fortement  oxygéné,  on  comprend  que  la 
rigidité  rétrograde  et  finisse  par  disparaître  si,  comme  nous  l’imagi¬ 
nons,  elle  est  une  manifestation  de  l’accumulation  d’acide  lactique 
dans  le  tissu  musculaire. 

Cette  conclusion  est  confirmée  par  l’étude  des  rigidités  artificielles, 
qui  ont,  d’ailleurs,  les  mêmes  apparences  que  la  rigidité  vraie. 

(!)  En  général,  ce  sont  les  muscles  des  mâchoires  qui  se  raidissent  les  premiers,  puis 
ceux  du  cou,  puis  ceux  des  membres.  L’attitude  du  cadavre  humain  en  état  de  rigidité 
est  caractéristique  :  le  pouce  est  replié  dans  la  paume  de  la  main  et  recouvert  par  les 
autres  doigts;  les  mâchoires  sont  serrées  ;  les  yeux  sont  ouverts  ;  la  tête  est  renversée 
en  arrière  ;  le  membre  supérieur  est  en  demi-flexion  ;  le  membre  inférieur  est  très  légère¬ 
ment  fléchi,  l’abdomen  est  excavé. 
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On  provoque  La  rigidité  musculaire  :  1°  en  plongeant  des  muscles 
de  mammifère  ou  d’oiseau  dans  de  l’eau  salée  à  la  température  de 
50°  ou  des  muscles  de  grenouille  dans  de  l’eau  salée,  à  la  température 
de  40°  ( rigidité  de  chaleur )  ;  2°  en  plongeant  des  muscles  dans  l’eau  salée 
saturée  de  chloroforme  à  la  température  ordinaire  ( rigidité  chloro¬ 
formique).  Or,  on  peut  constater  que  les  muscles  prélevés  sur  l’animal 
vivant  ne  contiennent  en  général  (muscles  reposés)  que  des  traces 
d’acide  lactique,  tandis  que  les  muscles  brusquement  rigidifiés  par 
la  chaleur  ou  par  l’eau  salée  chloroformée  en  renferment  une  notable 
proportion  (0,40  p.  100  par  exemple),  comme  si  la  chaleur  et  l’eau 
salée  chloroformée  avaient  provoqué  une  brusque  formation  (on  pour¬ 
rait  presque  dire  une  décharge)  d’acide  lactique. 

On  a  décrit  une  rigidité  d'eau,  qui  se  produit  quand  les  muscles 
sont  traités  par  l’eau  distillée  ;  une  rigidité  d'acide,  qui  se  produit  quand 
on  fait  agir  sur  les  muscles  des  solutions  acides  diluées,  etc. 

6.  Les  modifications  du  muscle  qui  se  contracte. 

Le  muscle  qui  se  contracte  présente  à  considérer  des  modi¬ 
fications  histologiques,  mécaniques ,  physiques  ( thermiques  et  élec¬ 
triques)  et  chimiques  que  nous  passerons  rapidement  en  revue. 

a.  Phénomènes  histologiques.  — De  nombreuses  théories  ont 
été  proposées  pour  expliquer  le  rôle  des  divers  éléments  de  la  fibrille 
musculaire  dans  la  contraction.  Il  appartient  aux  histologistes  de  les 
exposer  et  d’en  faire  la  critique.  Nous  nous  bornerons  à  résumer  la 
conception  qui  correspond  le  mieux  aux  observations  physiologiques 
et  histologiques.  Examinons  des  fibres  musculaires,  fixées  par  l’acide 
osmique  dans  les  quatre  états  suivants  :  au  repos  non  tendues;  au 
repos  tendues  ;  contractées  non  tendues  ;  contractées  tendues.  Si  on 
compare,  dans  chacun  des  deux  états  de  repos  et  de  contraction,  les 
fibres  tendues  et  les  fibres  non  tendues,  on  constate  qu’elles  ne  dif¬ 
fèrent  pas  par  leurs  disques  sombres  épais,  mais  qu’elles  diffèrent  par 
leurs  disques  clairs  :  les  disques  clairs  sont  peu  épais  sur  les  muscles 
non  tendus  ;  ils  sont  épais  sur  les  muscles  tendus.  Si  on  compare, 
dans  chacun  des  deux  états  de  tension  et  de  non-tension,  les  fibres 
au  repos  et  les  fibres  contractées,  on  constate  qu’elles  ne  diffèrent  pas 
par  leurs  disques  clairs,  mais  qu’elles  diffèrent  par  leurs  disques 
sombres  épais  :  les  disques  sombres  épais  sont  plus  volumineux  dans 
les  muscles  au  repos  ;  dans  les  muscles  en  contraction,  ils  sont  plus 
petits,  plus  sphériques,  surtout  plus  courts,  comme  s’ils  avaient 
expulsé  autour  d’eux  une  partie  du  plasma  musculaire  qui  les  gorge 
pendant  le  repos.  Enfin,  les  disques  sombres  minces  ne  sont  modi¬ 
fiés  dans  aucun  des  quatre  états  considérés.  On  est  ainsi  conduit  à 
admettre  que  les  disques  sombres  minces  sont  des  parties  squelet¬ 
tiques  (c’est  pour  cela  que  nous  les  avons  placés  à  la  limite  de  la  case 
musculaire  de  Krause),  que  les  disques  sombres  épais  sont  les  organes 
de  la  contractilité,  et  que  les  disques  clairs  sont  les  organes  de  l’élas 
ticité. 
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Cette  conception  histologique  rend  compte  de  certains  faits  d’obser¬ 
vation  ;  faits  physiologiques  :  augmentation  de  l’épaisseur,  diminution 
de  la  longueur  du  muscle  contracté  ;  faits  histologiques  :  striation 
transversale  plus  serrée  et  plus  fine  (par  diminution  de  l’épaisseur 
du  disque  sombre  épais)  ;  striation  longitudinale  plus  apparente  (par 
exsudation  de  plasma  musculaire  transparent  entre  les  parties  forte¬ 
ment  réfringentes  des  disques  sombres  épais)  du  muscle  contracté. 

L 'élasticité  musculaire  joue  un  rôle  important  dans  la  contrac¬ 
tion  :  sans  elle,  le  mouvement  serait  brusque  et  à  soubresauts  ; 
grâce  à  elle,  la  force  de  contraction  se  transforme  en  accroissement 

d’élasticité,  capable  de  continuer 
progressivement  le  mouvement 
commencé. 

Dans  l’étude  qui  a  été  faite  ci- 
dessus  de  la  secousse  et  du  téta¬ 
nos,  nous  avons  considéré  des 
muscles  fixés  par  une  de  leurs  extré¬ 
mités  et  libres  à  l’autre  extrémité, 
par  conséquent  manifestant  leur 
irritabilité  par  un  racourccissement. 

En  pareil  cas,  la  contraction  est  dite 
isotonique. 

Mais  un  muscle  peut  se  con¬ 
tracter  dans  l’immobilité  :  c’est  ce  i 
qui  se  produit  quand  on  excite  sou 
nerf  moteur,  si  les  deux  extrémités 
du  muscle  sont  immobilisées  ;  le 
muscle  ne  se  raccourcit  pas  ;  c’est  î 
son  élasticité  qui  est  modifiée,  ainsi  qu’on  en  peut  juger  en  i|  l 
mettant  l’une  des  extrémités  du  muscle  en  rapport  avec  un  appa-  li 
reil  dynamométrique  disposé  de  telle  façon  qu’il  s’oppose  au 
raccourcissement  du  muscle.  En  pareil  cas,  on  parle  de  contraction 
isométrique . 

b.  Phénomènes  calorifiques.  —  Le  muscle,  en  se  contractant, 
dégage  de  la  chaleur.  Nous  avons  montré,  dans  l’étude  de  la  cha¬ 
leur  animale,  qu’une  partie  importante  de  la  chaleur  de  l’orga¬ 
nisme  est  produite  au  niveau  des  muscles. 

On  démontre  directement  cette  production  de  chaleur  dans  la 
contraction  musculaire,  en  appliquant  contre  le  muscle,  ou  en 
plongeant  dans  la  masse  du  muscle,  soit  des  thermomètres  à 


cle  pendant  la  contraction. 

%  ï,  fils  d’un  induit  disposés  pour 
l’excitation  du  nerf  d’un  côté  ;  g , 
g',  fils  des  aiguilles  thermo-électri¬ 
ques,  implantées  dans  deux  muscles 
symétriques,  l’un  contracté,  l’autre 
au  repos  (Morat-Doyon). 
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cuvettes  petites,  soit  des  aiguilles  thermo-électriques.  Eu  opérant 
ainsi,  on  a  relevé  des  élévations  de  température  de  0°,5  à  1  degré 
<‘liez  l’homme. 

Toutefois,  ces  expériences  ne  sauraient  prouver  que  le  muscle 
produit  de  la  chaleur  par  sa  contraction,  car,  les  expériences 
ayant  été  faites  sur  des  muscles  superficiels  exposés  au  refroidis¬ 
sement,  on  peut  tout  aussi  légitimement  rapporter  réchauffement 
observé  à  la  vaso-dilatation  qui  accompagne  toujours  la  contrac¬ 
tion  musculaire,  qu’à  cette  contraction  elle-même.  Et  cette  réserve 
est  d’autant  plus  justifiée  que  réchauffement  observé  est  d’autant 
moindre  que  moins  parfaite  est  la  circulation  dans  lés  muscles 
considérés. 

On  a  repris  les  déterminations  sur  la  grenouille,  animal  dont 
le  sang  a  la  même  température  que  le  milieu  ambiant,  chez 
lequel,  par  suite,  la  température  d’un  organe  périphérique  est 
indépendante  de  l’état  de  sa  circulation  ;  on  les  a  reprises  même 
sur  des  muscles  de  grenouille  détachés  du  corps.  On  a  constaté 
ainsi,  pendant  la  tétanisation,  des  élévations  de  température 
de  0°,15  quand  l’expérience  dure  assez  longtemps  ;  une  simple 
secousse  peut  produire  une  élévation  de  température  de  0°,001 
à  0o,005. 

On  possède  actuellement  une  technique  d’une  merveilleuse  préci¬ 
sion  qui  permet  (appareil  thermo- électrique  sensible  à  0°, 000001  et 
galvanomètre  à  réponse  instantanée)  non  seulement  de  connaître  exac¬ 
tement  et  à  chaque  instant  les  quantités  de  chaleur  produites  par  un 
muscle,  mais  encore  d’en  inscrire  la  courbe.  Nous  n’avons  pas  ici  à 
décrire  cette  instrumentation  ;  il  nous  suffira  de  noter  qu’appliquée 
au  muscle  couturier  de  la  grenouille,  fournissant  un  tétanos  de  courte 
durée  (deux  secondes,  par  exemple),  elle  a  permis  de  reconnaître  les 
faits  calorifiques  suivants  :  1°  un  important  dégagement  de  chaleur 
correspondant  à  la  période  d’installation  du  tétanos;  2° un  dégagement 
de  chaleur  moins  important  se  maintenant  constant  pendant  toute 
la  durée  du  tétanos  ;  3°  un  assez  important  dégagement  de  chaleur 
correspondant  à  la  phase  de  relâchement  du  muscle  ;  4°  enfin,  un 
dégagement  de  chaleur  se  maintenant  pendant  plusieurs  minutes,  au 
moins  quand  le  muscle  est  conservé  dans  l’air,  ou,  mieux,  dans  l’oxy¬ 
gène  pur.  Ces  quatre  phénomènes  thermiques  correspondent:  1°  à  la 
mise  en  tension  du  muscle  ;  2°  au  maintien  de  cette  tension  ;  3°  à  la 
libération  sous  forme  de  chaleur  de  l’énergie  de  tension  du  muscle  ; 
4°  à  la  chaleur  dégagée  par  la  combustion  de  l’acide  lactique  (voir 
p.  834),  pendant  la  phase  de  restauration  glycogénique  du  muscle. 

L’étude  de  la  thermogenèse  globale  du  muscle  a  conduit  à  l’éta¬ 
blissement  des  lois  suivantes  :  1°  la  contraction  musculaire 
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produit  de  la  chaleur  ;  2°  une  contraction  interrompue  produit 
plus  de  chaleur  qu’une  contraction  continue  ;  3°  un  -muscle 
se  contractant  en  soulevant  un  poids,  ou  accomplissant  un  cer¬ 
tain  travail  extérieur,  dégage  moins  de  chaleur  qu’un  muscle 
se  contractant  sans  soulever  de  charge,  ou  sans  accomplir  de 
travail  ;  4°  un  muscle  dégage  d’autant  plus  de  chaleur  que  la 
résistance  opposée  à  son  raccourcissement  est  plus  grande  ; 

5°  un  muscle  fatigué  dégage  moins  de  chaleur  qu’un  muscle  non 
fatigué.  i 

c.  Phénomènes  électriques. —  Le  muscle  qui  se  contracte  I 
est  le  siège  de  phénomènes  électriques . 

Si  on  réunit  par  un  circuit  métallique,  contenant  un  galvano¬ 
mètre,  deux  points  quelconques  de  la  surface  d’un  muscle  intact, 
en  établissant  le  contact  du  circuit  et  du  muscle  au  moyen  d’élec¬ 
trodes  impolarisables,  c’est-à-dire  incapables  d’engendrer  des 
courants  électriques  par  leur  contact  avec  le  muscle,  on  constate 
que  ces  points  sont  iso-électriques. 

Il  n’en  est  plus  de  même  sur  le  muscle  sectionné.  On  appelle 
section  transversale  toute  section  perpendiculaire  à  l’axe  du 
muscle,  c’est-à-dire  à  la  direction  de  ses  fibres.  On  appelle  section 
longitudinale ,  soit  la  surface  naturelle,  soit  toute  section  paral¬ 
lèle  à  l’axe  du  muscle,  c’est-à-dire  à  la  direction  de  ses  fibres. 
Tous  les  points  d’une  section  longitudinale  d’un  muscle  sectionné 
ont  une  tension  électrique  positive  ;  tous  les  points  d’une  section 
transversale  ont  une  tension  électrique  négative.  La  tension  est 
maxima,  pour  la  section  longitudinale,  dans  l’équateur  équidistant  J t 
des  deux  sections  transversales,  limitant  le  segment  de  muscle 
considéré,  et,  pour  la  section  transversale,  au  centre  géomé¬ 
trique  de  cette  section.  La  tension  diminue  régulièrement,  tant  1  î 
pour  la  section  longitudinale  que  pour  la  section  transversale, 
depuis  le  point  où  la  tension  est  maxima,  jusqu’aux  limites  de  il 
la  section,  où  la  tension  est  nulle.  Si  on  réunit,  par  un  circuit 
métallique,  muni  d’un  galvanomètre,  et  porteur  de  deux  élec¬ 
trodes  impolarisables,  deux  points  ayant  des  tensions  électriques 
différentes,  on  constate  l’existence  d’un  courant,  dont  l’intensité 
dépend  de  la  différence  des  tensions  des  deux  points  considérés  : 
ce  courant  est  maximum  quand  les  électrodes  reposent,  l’une 
au  centre  d’une  section  transversale,  l’autre  sur  la  section  longi¬ 
tudinale,  à  égale  distance  des  sections  transversales  limites.  La  jjù 
force  électromotrice  d’un  tel  courant,  déterminée  sur  des  muscles  èl 
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de  grenouille  ou  de  mammifère,  est  de  0,05  à  0,08  d’élément 
de  pile  Daniell. 

Dans  le  muscle  qui  se  contracte  sous  l’influence  d’une  excita¬ 
tion  portée  sur  le  nerf  moteur  ou  sur  le  muscle  lui-même  (il  faut, 
dans  ce  cas,  opérer  sur  un  muscle  d’animal  curarisé),  on  observe 
des  modifications  électriques  importantes. 

On  choisit  d’ordinaire  un  muscle  assez  court  pour  que  les 
fibres  qui  le  composent  s’étendent  de  l’une  de  ses  extrémités  à 
l’autre,  le  couturier  de  la  grenouille  par  exemple.  Si  on  excite  ce 
muscle  (pris  sur  un  animal  curarisé)  à  l’une  de  ses  extrémités, 
on  constate,  au  moyen  d'appareils  qu’il  n'y  a  pas  lieu  de  décrire 
ici,  qu’il  se  propage  dans  le  muscle,  à  partir  du  point  excité,  une 
onde  de  tension  électrique  négative,  passant  d'une  tranche  muscu¬ 
laire  à  la  tranche  suivante  et  parcourant  le  muscle  avec  une 
vitesse  égale  à  la  vitesse  de  propagation  de  l’onde  contractile. 
Cette  onde  électrique  naît,  sans  aucun  retard,  au  moment  précis 
de  l’excitation  ;  elle  se  produit  donc  avant  la  contraction,  pendant 
la  période  d’excitation  latente;  sa  durée  est  d’environ 0,004  seconde. 

En  réunissant,  par  un  circuit  à  galvanomètre  et  à  électrodes 
impolarisables,  deux  points  de  la  surface  d’un  muscle  intact, 
non  situés  dans  une  même  section  transversale,  a  et  b,  on  ne  note 
aucun  courant  tant  que  le  muscle  est  en  repos  ;  si  on  excite  le 
muscle  en  un  point  A,  plus  voisin  de  a  que  de  h,  on  constate 
l’existence  d’un  très  court  courant  allant  de  b  vers  a,  suivi  d’un 
très  court  courant  allant  de  a  vers  à,  ces  courants  ( courant s 
d'action )  résultant  de  la  propagation  de  l’onde  électrique  néga¬ 
tive,  qui  atteint  d’abord  a,  puis  b. 

En  réunissant,  par  un  circuit  à  galvanomètre  et  à  électrodes 
impolarisables  :  1°  deux  points  de  la  section  longitudinale  d’un 
muscle  sectionné,  ces  points  n’étant  pas  situés  dans  la  même 
section  transversale,  a  et  b  par  exemple,  on  constate  que  le  cou¬ 
rant  de  repos  (dirigé  de  a  vers  b  par  exemple)  subit  une  double 
variation  :  une  diminution  (mais  non  un  changement  de  sens), 
quand  l’onde  négative  passe  en  a  ;  une  augmentation,  quand 
l’onde  négative  passe  en  b  ;  2°  un  point  de  la  section  longitudinale 
et  un  point  de  la  section  transversale,  l  et  t  par  exemple,  on 
constate,  que  le  courant  de  repos  (dirigé  de  l  vers  t)  subit  une 
oscillation,  une  variation  négative  (c’est-à-dire  une  diminution 
d’intensité,  mais  non  un  changement  de  sens),  quand  l’onde 
négative  atteint  le  point  l.  L’onde  négative  ne  se  manifeste  pas 
dans  la  section  transversale. 

—  Précis  de  physiologie. 
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Si  on  tétanise  un  muscle  (soit  un  muscle  d’animal  curarisé 
directement  excité,  soit  un  muscle  d’animal  normal  excité  par 
1  Intermédiaire  du  nerf),  le  courant  de  repos  recueilli,  en  réunis¬ 
sant  par  un  circuit  à  galvanomètre  et  à  électrodes  împolarisables 
un  point  de  la  section  longitudinale  et  un  point  de  la  section 
transversale,  présente  une  variation  négative,  mais  non  une  inter¬ 
version.  Cette  variation  négative  est  discontinue  :  on  le  démontre 
en  recueillant  l’image  du  ménisque  de  l’électromètre  capillaire 
(en  rapport  avec  deux  points  du  muscle,  l’un  situé  dans  la  sec  ¬ 
tion  longitudinale,  l’autre  dans  la  section  transversale)  sur  un 
papier  photographique,  mû  d’un  mouvement  régulier  ;  on  obtient 
un  tracé  à  oscillations  ;  on  le  démontre  encore  en  faisant  reposer 
un  nerf  sciatique  de  grenouille  à  la  fois  sur  un  point  de  la  section 
longitudinale  et  sur  un  point  de  la  section  transversale  du  muscle 
tétanisé  :  il  se  produit  dans  la  patte  galvanosco  pique,  sous 
l’influence  du  courant  musculaire,  un  tétanos,  et  non  une  secousse 
(donc  le  phénomène  électrique  du  muscle  en  tétanos  est  discon¬ 
tinu). 


d.  Phénomènes  chimiques.  —  Le  muscle  reposé  ne  contient 
que  des  traces  d’acide  lactique,  au  moment  où  on  le  prélève  dans 
■l’organisme  dont  il  fait  partie,  que  ce  soit  un  muscle  de  grenouille 
ou  un  muscle  de  mammifère. 

Si  on  conserve  un  muscle  de  grenouille  dans  une  atmosphère 
humide  ne  contenant  pas  d’oxygène  (atmosphère  d’hydrogene 
ou  d’azote,  par  exemple),  il  s’y  produit  de  l’acide  lactique  en 
quantité  d’autant  plus  grande  qu’il  est  conservé  plus  longtemps, 
jusqu’à  un  maximum  (qui  oscille  généralement  de  0,35  a 
0,40  p.  100),  qui  est  atteint  assez  tardivement  (vingt  à  vingt-cinq 
heures,  par  exemple),  à  un  moment  où  le  muscle  a  généralement 
perdu  son  excitabilité  :  l’accroissement  de  l’acide  lactique  s  est 
fait  d’ailleurs  très  régulièrement,  à  raison  d  environ  0,02  p.  f 
par  heure,  à  la  température  ordinaire  des  laboratoires. 

Si  le  muscle,  conservé  à  l’abri  de  l’oxygène,  est  excité  et  se 
contracte  (soit  sous  la  forme  de  secousses  séparées,  soit  sous  la 
forme  de  tétanos),  l’acide  lactique  s’y  forme  beaucoup  plus  rapi¬ 
dement  et  sa  quantité  augmente  jusqu’à  un  maximum  qui  est 
atteint  quand  le  muscle  (du  fait  de  la  fatigue)  a  perdu  son  excita¬ 


bilité. 


Si  le  muscle,  tout  d’abord  conservé  à  1  abri  de  1  oxygène  (soit 
au  repos,  soit  en  activité  de  contraction),  est  abandonné  au  repos 
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dans  une  atmosphère  d’oxygène  pur,  humide,  on  constate  que 
l’acide  lactique  (qui  s’y  était  accumulé  durant  la  période  d’anaéro- 
biose,  c’est-à-dire  en  l’absence  d’oxygène)  diminue  progressive¬ 
ment  et  peut  même  finir  par  disparaître  (au  bout  d’un  temps 
assez  long,  d’ailleurs). 

Ainsi  ont  été  manifestés,  grâce  à  l’artifice  de  l’anaérobiose 
(vie  en  l’absence  de  l’air  ou,  mieux  encore,  en  l’absence  d’oxygène), 
deux  phénomènes  chimiques  :  1°  une  formation  d’acide  lactique 
en  l’absence  d’oxygène  ;  2°  une  disparition  de  l’acide  lactique 
en  présence  d’oxygène.  On  comprend  dès  lors  que,  dans  le 
muscle  de  grenouille  prélevé  sur  l’animal  vivant  et  conservé 
au  contact  de  l’air,  il  ne  se  forme  pas  d’acide  lactique  en  quantité 
notable,  même  quand  on  l’excite  (au  moins  quand  on  l’excite 
modérément  et  pendant  peu  de  temps;  surtout  quand  on  le  con¬ 
serve  dans  l’oxygène  pur  plutôt  que  dans  l’air),  parce  que  les 
deux  phénomènes  inverses  de  production  et  de  disparition  de 
l’acide  lactique  se  produisent  simultanément  et  se  compensent. 

Que  des  transformations  chimiques  semblables  se  produisent 
dans  le  muscle  en  position  normale  dans  l’organisme  normal, 
c’est  au  moins  chose  très  vraisemblable,  si  l’on  veut  bien  tenir 
compte  des  observations  suivantes.  Dans  les  muscles  conservés 
hors  de  l’organisme  dans  l’air  ou  même  dans  l’oxygène  pur,  de 
l’acide  lactique  s’accumule  en  assez  forte  proportion,  quand  ces 
muscles  sont  puissamment  et  très  longuement  excités  (1).  11  en 
est  de  même  pour  les  muscles  en  place  dans  l’organisme  normal, 
quand  une  excitation  nerveuse  puissante  et  prolongée  en  pro¬ 
voque  la  contraction  (dans  ce  cas,  on  trouve  d’ailleurs  un  excès 
d’acide  lactique  dans  le  sang  circulant  et  dans  les  urines).  Ci- 
dessus,  nous  manifestions,  par  l’artifice  de  l’anaérobiose  et  de 
l’aérobiose  alternantes  (c’est-à-dire  de  la  vie  en  l’absence  d’air 
ou,  mieux,  d’oxygène  et  de  la  vie  à  l’air  ou,  mieux,  à  l’oxygène), 
les  deux  processus  chimiques  qui  se  peuvent  produire  dans  un 
muscle  extrait  de  l’organisme  (la  production  et  la  disparition 
d’acide  lactique);  ici,  nous  manifestons,  par  l’artifice  de  l’acti¬ 
vité  exagérée  du  muscle  en  place  dans  l’organisme,  le  processus 
chimique  de  la  formation  d’acide  lactique,  que  masque,  dans 
l’activité  modérée,  le  processus  chimique  de  la  disparition  de  cet 
acide.  On  peut  dès  lors  considérer  les  deux  processus  chimiques 

(1)  L’acidité  réelle  du  muscle  n’augmente  pas  dans  la  même  proportion  que  l’acide 
lactique  engendré,  car  les  muscles  contiennent  en  abondance  des  tampons  (voir  p.  52), 
limitant  considérablement  les  variations  de  sa  réaction  actuelle,  réelle. 
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antagonistes  comme  des  processus  normaux  du  chimisme  du 
muscle.  Dans  les  conditions  ordinaires  de  la  vie,  et  pour  une 
activité  musculaire  moyenne,  les  deux  processus  se  compensent 
exactement  ;  dans  les  mêmes  conditions,  mais  pour  une  activité 
musculaire  exagérée,  la  compensation  ne  se  produit  plus  exacte¬ 
ment  :  la  production  d’acide  lactique  l’emporte  sur  sa  dispari¬ 
tion. 

En  déterminant,  àl’aidede  procédés  d’une  exquise  délicatesse, 
les  phénomènes  thermiques  qui  accompagnent  la  contraction 
musculaire,  on  a  pu  établir  que  la  production  de  chaleur  muscu¬ 
laire  se  présente  rigoureusement  identique  (au  moins  dans  les 
premiers  moments  de  l’activité  musculaire),  que  le  muscle  soit 
conservé  dans  une  atmosphère  d’oxygène  pur,  dans  une  atmo¬ 
sphère  d’air,  ou  dans  une  atmosphère  d’azote  pur.  De  cette  remar¬ 
quable  identité  des  manifestations  thermiques,  on  peut  conclure 
que  les  phénomènes  chimiques  générateurs  de  chaleur  sont  iden¬ 
tiques,  et  par  conséquent  que  le  muscle  emprunte  toujours  l’éner¬ 
gie  nécessaire  '  (au  début  de  son  activité  tout  au  moins)  aux 
mêmes  réactions  chimiques,  donc  à  la  formation  d’acide  lactique. 

On  a  d’ailleurs  démontré,  par  des  recherches  thermiques,  que  la 
quantité  d’énergie  mise  à  la  disposition  du  muscle  dans  les  pre¬ 
mières  périodes  de  son  activité  correspond  rigoureusement  à 
celle  qui  dérive  de  la  formation  de  la  quantité  d’acide  lactique 
engendrée  pendant  cette  période.  D’où  l’on  peut  conclure  que  la 
formation  d’acide  lactique  est  le  seul  phénomène  chimique 
fournisseur  d’énergie  au  début  de  l’activité  musculaire. 

Quand  on  détermine  la  quantité  de  glycogène  qui  disparaît, 
en  un  temps  donné,  d’un  muscle  conservé  dans  une  atmosphère 
non  oxygénée  et  la  quantité  d’acide  lactique  qui  se  forme  dans 
ce  muscle  pendant  le  même  temps,  on  constate  que  ces  quantités 
sont  toujours  équivalentes  :  à  162  milligrammes  de  glycogène 
disparu  correspondent  180  milligrammes  d’acide  lactique  forme  , 
ou  encore  à  100  milligrammes  de  glycogène  correspondent  111  mil¬ 
ligrammes  d’acide  lactique  ;  ou  encore  à  100  milligrammes  d  acide 
lactique  correspondent  90  milligrammes  de  glycogène,  conlor- 
mément  à  l’égalité  chimique  : 
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C6H10O5  +  H20  =  2  C3H603. 

Glycogène.  Ac.  lactique. 


Cette  remarquable  équivalence  s’observe  dans  tous  les  cas  : 
que  l’expérience  se  fasse  à  0°  ou  à  20°  ;  qu’il  s’agisse  des  premières 
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ou  des  dernières  périodes  de  l’obseïvation  ;  que  le  muscle  soit  au 
repos  ou  qu’il  se  contracte  soit  sous  forme  de  secousses  séparées, 
soit  sous  forme  de  tétanos  ;  que  la  contraction  se  produise 
avec  ou  sans  raccourcissement  ;  qu’il  s’agisse  de  contraction 
ou  de  contracture  ou  rigidité  (une  température  de  40°,  pour  les 
muscles  de  grenouille,  provoque  une  très  rapide  transformation 
de  glycogène  en  acide  lactique  ;  il  en  est  de  même  de  l’eau  chloro¬ 
formée  agissant  sur  le  muscle  :  ainsi  sont  engendrées,  comme 
nous  l’avons  noté  p.  829,  une  rigidité  de  chaleur  et  une  rigidité 
chloroformique)  ;  que  le  muscle,  au  repos  ou  en  activité,  soit  en 
contact  avec  de  l’eau  salée,  avec  de  l’eau  faiblement  acidulée, 
ou  avec  de  l’eau  légèrement  alcalinisée  (la  réaction  du  milieu 
modifie  la  grandeur  du  maximum  d’acide  lactique  qui  peut  être 
produit  :  0,25  p.  100  en  milieu  acide,  0,40  p.  100  en  milieu  neutre, 
0,55  p.  100  en  milieu  alcalin,  mais  ne  modifie  pas  la  constance 
du  rapport  des  poids  de  glycogène  disparu  et  d’acide  lactique 
produit,  qui  demeure  toujours  égal  à  0,90). 

Inversement,  quand  on  fait  les  mêmes  déterminations  sur  des 
muscles  chargés  d’acide  lactique  (à  la  suite  d’un  séjour  plus  ou 
moins  prolongé  dans  une  atmosphère  non  oxygénée,  soit  au  repos, 
soit  en  activité  de  contraction),  qui  sont  maintenant  conservés 
dans  une  atmosphère  d’oxygène  pur,  on  constate  que  k  dispari¬ 
tion  de  l’acide  lactique  va  de  pair  avec  la  restauration  du  glyco¬ 
gène,  la  quantité  de  glycogène  néoformé  étant  proportionnelle  (1) 
à  la  quantité  d’acide  lactique  disparu. 

On  note  d’ailleurs  que  le  glycogène  cesse  d’augmenter  dans  le 
muscle  restauré  (muscle  séparé  de  l’organisme)  à  partir  du 
moment  où  tout  l’acide  lactique  a  disparu. 

Un  muscle  conservé  au  repos  dans  une  atmosphère  d’oxygène 
consomme  de  l’oxygène  et  produit  de  l’acide  carbonique  (en  anaé- 
robiose,  c’est-à-dire  en  l’absence  d’oxygène,  le  muscle  ne  produit 
pas  d’acide  carbonique).  Les  quantités  de  ces  gaz  consommées 
et  produites  en  un  temps  donné  varient  selon  que  le  muscle  con¬ 
tient  ou  ne  contient  pas  d’acide  lactique  :  ces  quantités  sont  plus 
grandes  lorsque  le  muscle  contient  de  l’acide  lactique  que  lorsqu’il 
n’en  contient  pas.  L’excès  des  gaz  consommés  et  produits  par  le 
muscle  lactique  sur  les  gaz  consommés  et  produits  dans  les  mêmes 

(1)  Nous  disons  ici  proportionnelle,  nous  ne  disons  pas  (comme  nous  disions  à  propos 
de  la  transformation  de  glycogène  en  acide  lactique)  équivalente  :  en  effet,  100  milli¬ 
grammes  d’acide  lactique  disparaissant  ne  déterminent  pas  la  formation  de  90  milli¬ 
grammes  de  glycogène,  mais  une  quantité  nettement  inférieure.  D’où  il  résulte  que  la 
totalité  de  l’acide  lactique  disparu  ne  retourne  pas  à  l’état  de  glycogène. 
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conditions  d’ambiance  et  de  durée  par  le  muscle  non  lactique  est 
d’autant  plus  grand  que  la  quantité  d’acide  lactique  disparue 
pendant  ce  temps  est  plus  grande.  C’est  dire  que  l’oxygène  inter¬ 
vient  dans  la  disparition  de  l’acide  lactique  et  que  l’acide  carbo¬ 
nique  résulte  de  cette  disparition.  Or,  si  1  on  considère,  dans  les 
échanges  gazeux  du  muscle  en  atmosphère  oxygénée,  les  seuls 
excès  de  gaz  correspondant  au  métabolisme  de  l’acide  lactique, 
on  constate  que  leurs  volumes  (volume  d’oxygène  disparu  et 
volume  d’acide  carbonique  produit)  sont  égaux,  comme  ils  le 
seraient  si  l’acide  lactique  était  brûlé  selon  l’égalité  chimique 

suivante  : 

C3H603  +  3  O2  =  3  CO2  +  3  H20. 

Il  y  a  donc  lieu  de  considérer  dans  la  disparition  d’une  partie 
au  moins  de  l’acide  lactique  un  fait  de  combustion. 

Nous  avons  indiqué  ci-dessus  (p.  837,  note  1)  que  la  quantité 
de  glycogène  formée  dans  la  restauration  du  muscle  en  atmosphère 
oxygénée  ne  correspond  pas  à  la  quantité  d’acide  lactique  disparue , 
elle  n’en  représente  qu’une  importante  fraction  (1),  en  général 
les  trois  quarts. 

D’autre  part,  la  quantité  d’oxygène  consommée  en  excès  et  la 
quantité  d’acide  carbonique  produite  en  excès  par  le  muscle  lac¬ 
tique  en  aérobiose  ne  correspondent  pas  à  la  combustion  de  la 
totalité  de  l’acide  lactique  disparu,  mais  seulement  à  une  fraction 
de  l’acide  lactique  disparu,  en  général  un  quart. 

De  là  on  peut  conclure  que,  dans  la  période  de  restauration 
du  muscle  dans  l’oxygène,  l’acide  lactique  disparaît,  se  transfor¬ 
mant  pour  un  quart  en  acide  carbonique  et  eau  et  pour  trois 

quarts  en  glycogène.  , 

On  peut  dès  lors  représenter  les  deux  phases  du  métabolisme 

musculaire  par  l’égalité  A  (anaérobiose)  et  par  les  deux  égalités  I> 
(restauration  musculaire). 

(A)  4  C6H10O5  +  4  H2 O  =  8  C3H603. 

/DX  (  2  C3H603  +  6  O2  =  6  CO2  +  6  H20 
(  6  C3H6Q3  —  3  C6H10O5  +  3  H20. 

(1)  U  y  a  des  divergences  entre  les  divers  expérimentateurs  relativement  a  la  valeur 
de  cette  fraction  :  ou  a  indiqué  les  nombres  2  3,3/4,  4/5  et  même  5/6.  Vraisemblable¬ 
ment,  ces  différences  sont  en  rapport  avec  un  état  de  conservation  different  du  musc  • 
Nous  admettrons  ici  la  valeur  3/4  qui  correspond  approximativement  à  la  grain  e 
majorité  des  observations  faites  jusqu’ici. 
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Ces  résultats  permettent  de  compléter  les  notions  qui  ont  été 
exposées  ci-dessus,  relativement  à  l’origine  de  l’énergie  utilisée  dans 
le  travail  musculaire  (p.  546). 

La  formation  d’acide  lactique  aux  dépens  du  glycogène  libère  de 
l’énergie  (on  a  établi  que  la  formation  de  1  gramme  d’acide  lactique 
correspondant  à  0gr,90  de  glycogène  libère  0  cal.  361),  à  laquelle  le 
muscle  peut  emprunter  pour  maintenir  sa  tonicité  ou  réaliser  sa 
contraction.  Mais  il  importe  de  remarquer  que  la  disparition  défini¬ 
tive  de  08r,90  de  glycogène  met  à  la  disposition  du  muscle  une  quan¬ 
tité  d’énergie  très  supérieure  à  0  cal.  361,  puisque  les  trois  quarts 
de  l’acide  lactique  formé  repassent  à  l’état  de  glycogène  et  sont  dès 
lors  en  mesure  de  fournir  de  nouveau  au  muscle,  en  retournant  à  l’état 

3 

d’acide  lactique,  0,36  X  -  calorie,  et  ainsi  de  suite.  Le  retour  de 

l’acide  lactique  à  l’état  de  glycogène  est  accompagné  d’une  fixation 
d’énergie  qui  est  empruntée  à  l’énergie  libérée  dans  la  combustion  de 
la  fraction  d’acide  lactique  qui  passe  à  l’état  d’acide  carbonique  et 
d’eau. 

On  peut  donc  écrire  que  la  quantité  d’énergie  mise  à  la  disposi¬ 
tion  du  muscle  par  0gr,90  de  glycogène  disparaissant  définitivement 
est  : 


0,361  +  0,361  X  -Â  +  0,361  X  LL  0,361  X  \  x  7  X  f  +... 

4  4  4  4  —  4  4 


ou 


0,361  X  (  1 


/Q  2 

T  )  +  (  T  )+•••  + 


'3  y 


+ 


Or  le  terme  entre  parenthèses  représente  la  somme  des  termes  d’une 
progression  géométrique,  dont  le  premier  terme  est  1,  dont  la  raison 
est  3/4,  dont  le  nombre  des  termes  est  infini.  Les  algébristes  nous 
apprennent  que  cette  somme  est  égale  à  4,  ce  qui  donne,  pour  la 
quantité  d’énergie  mise  à  la  disposition  du  muscle,  0,361  X  4,  soit 
1  cal.  444.  De  cette  quantité  d’énergie,  1/4,  soit  0  cal.  361,  provient 
du  premier  dédoublement  du  glycogène;  le  reste,  les  3/4,  soit  1  cal.  083, 
provient  de  dédoublements  sans  doute,  mais  l’énergie  libérée  dans 
ces  derniers  dédoublements  a  été  emmagasinée  lors  des  restaurations 
successives  de  glycogène  et  empruntée  à  l’énergie  de  combustion  de 
l’acide  lactique  passant  à  l’état  d’acide  carbonique  et  d’eau,  donc  à 
une  énergie  d’oxydation  (1). 


(I)  Notons  que  les  résultats  que  nous  venons  d’indiquer  permettent  d’écarter  l’objec¬ 
tion  qu’on  a  présentée  contre  la  libération  d’énergie  par  dédoublements  dans  le  muscle 
(p.  546).  Grâce  à  la  reconstitution  partielle  du  glycogène  dans  le  muscle  aux  dépens  de 
l’acide  lactique  formé  dans  un  premier  dédoublement,  le  muscle  pourra  emprunter  à 
son  glycogène  quatre  fois  plus  d’énergie  qu’il  n’en  eût  emprunté  si  cette  reconstitution 
ne  se  produisait  pas.Dèsl  ors,  la  destruction  glycogénique  accompagnant  le  travail  sera 
réduite  dans  la  proportion  de  4  à  1  ;  la  quantité  de  chaleur  libérée  correspondante  sera 
réduite  dans  la  même  proportion,  tombant  ainsi  de  3  500  calories  (voir  p.  547)  à  875  ; 
or,  nous  avons  noté  que  le  sujet  pouvait,  dans  les  conditions  envisagées,  perdre  jusqu’à 
1  200  calories. 
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D’où  cette  double  conclusion  :  1°  Les.  biologistes  qui  soutiennent 
que  le  travail  musculaire  emprunte  son  énergie  à  des  dédoublements, 
ont  raison  à  coup  sûr,  mais  ils  n’ont  tout  à  fait  raison  que  s’ils  pren¬ 
nent  soin  de  remarquer  que,  pour  une  forte  part  (les  3/4  environ), 
cette  énergie  de  dédoublement  a  été  empruntée  par  le  glycogène 
qui  se  dédouble  à  une  oxydation  d’acide  lactique.  2°  Les  biolo¬ 
gistes  qui  soutiennent  que  le  travail  musculaire  emprunte  son  énergie 
à  des  oxydations  ont  également  raison  ;  mais  ils  n’ont  tout  à  fait 
raison  que  s’ils  prennent  soin  de  remarquer  que  les  oxydations  ne 
fournissent  pas  directement  l’énergie  de  la  contraction  musculaire, 
mais  fournissent  l’énergie  de  la  reconstitution  de  glycogène  à  partir 
de  l’acide  lactique,  énergie  que  le  glycogène,  en  se  dédoublant  en  acide 
lactique,  cédera  au  muscle  pour  sa  contraction. 

Ces  très  remarquables  résultats  ne  suffisent,  toutefois  pas  à 
rendre  compte  de  l’entier  chimisme  musculaire.  Nous  avons 
reconnu  ci-devant  (p.  555)  que  le  travail  musculaire  est  assuré 
par  la  consommation  des  graisses  de  l’organisme,  pour  une  très 
large  part,  quand  les  réserves  hydrocarbonées  sont  entamées. 
Nous  ignorons,  en  vérité,  totalement  ce  métabolisme  des  graisses. 
Les  graisses  sont-elles  consommées  dans  le  muscle  qui  se  con¬ 
tracte  (les  fibres  musculaires  contiennent  une  faible  quantité  de 
graisse,  1  p.  100  environ)  ;  c’est  possible,  car  on  a  constaté  la 
diminution  et  même  la  disparition  des  graisses  dans  des  muscles 
de  grenouille  longuement  tétanisés  (les  muscles  reposés  se  colorent 
nettement  en  noir  par  l’acide  osmique,  réactif  des  graisses  ;  les 
muscles  longuement  tétanisés  ne  donnent  plus  avec  l’acide 
osmique  qu’une  faible  coloration  noire,  ou  même  ne  la  donnent 
pas  du  tout)  ;  mais  nous  ignorons  si  cette  disparition  des  graisses 
est  un  phénomène  de  dédoublement  ou  d’oxydation,  ou  un  phé¬ 
nomène  complexe,  comportant  dédoublement  et  oxydation.  Il 
est  possible  aussi  (voir  Théorie  isoglycosique ,  p.  556)  que  des 
graisses  soient  détruites  en  dehors  des  muscles,  fournissant  du 
sucre  que  le  sang  apporte  au  muscle  pour  que  celui-ci  l’emploie 
à  régénérer  son  glycogène.  Mais  ce  sont  là  questions  à  résoudre. 

—  Nous  ne  possédons  que  des  renseignements  imparfaits  sur 
les  muscles  lisses  ;  leur  contraction  se  fait  selon  le  même  type  que 
celle  des  muscles  striés,  mais  tous  les  éléments  du  myogramme 
sont  allongés.  La  striation  des  muscles  n’est  pas  en  rapport  avec  la 
propriété  contractile,  mais  avec  la  brusquerie  de  la  contraction. 


CHAPITRE  XXXI I 


LE  NEURONE 

Sommaire.  — 1.  L’unité  histologique  du  neurone.  —  Cellule  nerveuseet  libre  ner¬ 
veuse.  La  notion  du  neurone.  Unité  histologique  du  neurone  démontrée  anatomique¬ 
ment  et  physiologiquement.  Dégénérescence  wallérienne  et  régénération.  Cylindraxe 
et  prolongements  protoplasmiques. 

2.  L'excitabilité  du  neurone.  — Excitabilité  et  conductibilité.  Influx  nerveux  ou 
onde  nerveuse.  Appareil  neuro-musculaire.  Excitants  mécaniques,  etc.,  du  nerf. 
L’excitant  électrique,  excitant  de  choix  ;  électrodes  impolarisables  ;  courants  con¬ 
tinus  et  courants  induits.  Seuil  de  l’excitant.  Chronaxie.  La  conductibilité  n’est  pas 
propriété  exclusive  du  nerf.  Pouvoir  émissif  du  neurone. 

3.  La  conductibilité  équivoque  du  neurone.  — Conduction  cellulifuge  et  con¬ 
duction  cellulipète.  L’excitation  expérimentale  se  transmet  dans  les  deux  sens.  Le 
démonstrations  de  cette  proposition  basées  sur  les  sutures  nerveuses  et  les  greffes 
sont  sans  valeur.  Démonstrations  valables  :  muscles  de  grenouilles  convenablement- 
choisis,  organe  électrique  du  malaptérure;  phénomènes  électriques  du  nerf  ;  le  cou¬ 
rant  de  repos  et  la  variation  négative  ;  le  courant  d’action. 

4.  La  vitesse  de  l’influx  nerveux.  —  Méthodes  employées  pour  mesurer  cette 
vitesse.  Résultats  et  conclusions  relatives  à  la  nature  de  l’influx  nerveux. 

5.  Les  modifications  de  l’excitabilité  du  neurone.  —  Excitabilité  variable. 
Phénomène  de  l’avalanche.  Électrotonus  et  variations  électrotoniques  de  l’exci¬ 
tabilité.  Phénomènes  de  fatigue  neuro-musculaire,  et  localisation  des  modifications 
génératrices  de  la  fatigue. 

6.  Les  excitations  naturelles.  —  L’excitation  physiologique  est  équivalente  à  l’ex¬ 
citation  normale.  Catégories  de  neurones  basées  sur  la  nature  de  l’organe  terminal. 
Identité  des  neurones. 


1.  L’unité  histologique  du  neurone. 

On  a  longtemps  décrit  deux  éléments  histologiques  du  système 
nerveux  :  la  cellule  nerveuse  et  la  fibre  nerveuse. 

La  cellule  nerveuse  est  une  cellule  nue,  dont  le  protoplasma, 
granuleux  dans  les  parties  périnucléaires  et  fibrillaire  dans  les 
parties  périphériques,  englobe  un  noyau  :  elle  est  hérissée  de 
prolongements,  dont  les  uns,  expansions  protoplasmiques  rami¬ 
fiées,  sont  appelés  prolongements  protoplasmiques  (leur  ensemble 
constituant  les  dendrites)  ;  dont  l’autre,  unique,  cylindrique  et 
non  ramifié,  est  appelé  prolongement  de  Dciters. 


842 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 

La  fibre  nerveuse  est  généralement  complexe  :  l’axe  en  est 
occupé  par  un  filament  à  structure  fibrillaire,  seule  partie  essen¬ 
tielle  et  constante,  le  cylindraxe ,  enveloppé  d’une  gaine  protec¬ 
trice  et  isolante,  la  gaine  de  myéline ,  limitée  elle-même  extérieure¬ 
ment  par  une  cuticule,  la  gaine  de  Schwann. 

A  cette  notion  binaire  du  système  nerveux,  on  a  substitué  la 
notion  du  neurone. 

Un  neurone  est  une  cellule  dans  laquelle  on  peut,  pour  la  com- 


Fig.  204.  —  Cellule  nerveuse  Fig.  205.  —  Cellule  multipolaire 
multipolaire.  préparée  d’après  la  méthode  de 

1,  corps  de  la  cellule;  2,  noyau  avec  Golgi-Cajal. 
son  nucléole;  3,  prolongement  protoplas¬ 
mique;  4,  prolongement  cylindraxile. 


modité  de  la  description,  distinguer  le  corps  ou  centre  et  les  pro¬ 
longements.  Le  corps  du  neurone  est  l’ancienne  cellule  nerveuse, 
moins  ses  prolongements  ;  c’est  la  masse  centrale  protoplasmique 
(tout  à  la  fois  finement  granuleuse  et  finement  striée)  et  nucléée, 
d’où  partent  les  divers  prolongements.  Ces  prolongements  sont 
de  deux  ordres  :  1°  les  prolongements  protoplasmiques ,  générale¬ 
ment  ramifiés  dans  toute  leur  étendue  ;  2°  le  prolongement,  cylin¬ 
draxile ,  généralement  non  ramifié  jusqu’au  voisinage  de  sa  ter¬ 
minaison,  constitué  par  le  prolongement  de  Deiters  et  par  le 
cylindraxe  de  la  fibre  nerveuse,  qui  en  est  le  prolongement 
direct.  Le  neurone  est  donc  constitué  par  l’ancienne  cellule  ner¬ 
veuse  et  par  la  partie  fondamentale  de  la  libre  nerveuse. 

A  ce  neurone  s’ajoutent  en  général  des  parties  accessoires  :  ce 
sont  la  gaine  de  myéline  et  la  gaine  de  Schwann,  qui  enveloppent 
généralement,  sur  la  plus  grande  partie  de  son  parcours,  le  pro- 
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longement  cylindraxile.  (Ces  parties  sont  accessoires,  car  tous 
les  neurones  n’en  sont  pas  pourvus)  (1). 

Ya  unité  histologique  du  neurone  et  son  individualité  sont  démon¬ 
trées  par  l’anatomie  et  par  la  phy¬ 
siologie. 

1°  Si  l’on  dispose  de  prépara¬ 
tions  dans  lesquelles  on  puisse 
suivre  le  prolongement  de  Deiters 
sur  une  assez  grande  étendue,  on 
constate  qu’il  naît  du  corps  du  neu¬ 
rone,  sans  indice  de  discontinuité, 
et  se  continue,  sans  indice  de  dis¬ 
continuité,  avec  le  cylindraxe  d’une 
libre. 

2°  Pendant  leur  développe¬ 
ment,  les  neurones  apparaissent 
comme  des  cellules  indépendantes 
(neuroblastes),  dépourvues  à  l’ori¬ 
gine  de  toute  expansion  ;  plus 
tard,  elles  poussent  un  bourgeon, 
qui,  en  se  développant,  constitue 
un  cylindraxe.  Ce  dernier  apparaît 
donc  comme  une  expansion  pro¬ 
toplasmique  du  centre  du  neurone, 
comme  apparaîtront  plus  tard  les 
expansions  protoplasmiques  elles- 
mêmes. 

3°  Si,  par  une  section,  on 
sépare  le  cylindraxe  de  la  cellule 
nerveuse,  la  portion  du  cylindraxe, 
restée  en  continuité  avec  le  corps 
de  la  cellule,  conserve  sa  structure 
et  ses  propriétés  :  on  y  reconnaît 
toujours  le  cylindraxe  et  la  gaine 
de  myéline  avec  leurs  caractères 
histologiques  normaux  ;  on  y  con¬ 
state  les  caractères  physiologiques  d’excitabilité  et  de  conduc- 


X,  noyau  de  la  cellule  nerveuse; 
P  P,  prolongements  protoplasmiques  ; 
P  a,  cylindraxe  ;  G  m,  gaine  de  myé¬ 
line  ;  S  ch,  gaine  de  Schwann  ;  E  a, 
étranglement  annulaire  ;  T,  rami¬ 
fications  terminales  du  cylindraxe. 


(1)  Les  fibres  nerveuses  des  centres  nerveux  n’ont  pas  de  gaine  de  Schwann.  La  gaine 
de  myéline  manque  à  certaines  fibres  (les  fibres  amyéliniques),  dans  lesquelles  le  cylin- 
draxe  est  entouré  d’une  simple  lame  protoplasmique  mince. 
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tibilité  (1)  ;  la  portion  du  cylindraxe  isolée  du  corps  cellulaire 
présente,  au  contraire,  des  modifications  fonctionnelles  et  mor¬ 
phologiques  :  le  cylindraxe  isolé  a  perdu  son  excitabilité  (2); 
des  modifications  histologiques  (3)  se  sont  manifestées,  dont  la 
plus  importante  est  la  destruction  lente,  mais  continue,  et  fina¬ 
lement  complète  du  cylindraxe.  Ces  altérations  histologiques, 
dites  dégénérescence  (4)  wallérienne  ou  descendante ,  envahissent 
toute  la  partie  de  la  fibre  isolée  du  corps  du  neurone,  jusqu’à  ses 
ultimes  terminaisons  {loi  de  Waller). 

Le  cylindraxe,  isolé  de  la  cellule  dont  il  provient,  se  comporte 
comme  cés  fragments  de  protoplasma  isolés  de  la  cellule  dont  ils 
font  partie,  dans  les  expériences  de  mérotomie.  On  sait  qu’on 
peut,  chez  certains  êtres  unicellulaires,  et  notamment  chez  cer¬ 
tains  infusoires  (stentor),  pratiquer  des  sections  isolant  un  frag¬ 
ment  protoplasmique  sans  noyau.  Ce  fragment  protoplasmique 
ne  tarde  pas  à  perdre  ses  propriétés  vitales,  à  se  désorganiser, 
à  se  désagréger  et  à  disparaître.  Le  reste  de  l’infusoire,  au  con¬ 
traire,  répare  sa  blessure,  s’organise  de  nouveau  et  reconstitue 
un  être  complet  et  parfait,  doué  de  toutes  ses  propriétés  anato¬ 
miques  et  physiologiques  (voir  p.  14).  Ne  doit-on  pas  conclure  de 
ces  faits  que  le  cylindraxe  n’est  qu’une  expansion  purement  pro- 

(1)  Il  convient  pourtant  de  noter  que  des  altérations,  connues  sous  le  nom  de  dégé¬ 
nérescence  rétrograde ,  ont  été  parfois  observées  à  la  suite  d’amputations  ou  de  résec¬ 
tions  nerveuses  dans  le  bout  central  des  nerfs  sectionnés  :  ce  sont  surtout  des  modifica¬ 
tions  de  la  cellule  nerveuse,  beaucoup  plus  que  du  cylindraxe  ;  ces  modifications  n’ont 
d’ailleurs  aucune  ressemblance,  prochaine  ou  lointaine,  avec  les  modifications  de  la 
dégénérescence  wallérienne,  et  leur  signification  est  tout  autre.  Quand  la  dégénérescence 
rétrograde  se  produit,  elle  est  toujours  tardive  (vingt  à  trente  jours  après  la  section 
du  nerf),  et  elle  n’est  pas  nécessairement  définitive  :  elle  disparaît  au  bout  de  plusieurs 
mois  quand  il  y  a  eu  régénération  du  nerf.  Xous  signalons  l’existence  de  telles  dégénéres¬ 
cences  rétrogrades  histologiquement  manifestables,  parce  qu’on  s’en  est  servi  pour  loca¬ 
liser  dans  le  système  nerveux  central  les  cellules  d’origine  de  certains  nerfs  périphé¬ 
riques.  Xous  la  signalons  aussi  parce  qu’elle  montre  la  solidarité  physiologique  des 
diverses  parties  du  neurone. 

(2)  La  perte  totale  de  l’excitabilité  est  réalisée  en  quarante-huit  heures  chez  le  lapin, 
en  trois  joins  chez  le  pigeon,  en  quatre  jours  chez  le  chien,  en  cinq  jours  chez  l’homme, 
et,  chez  la  grenouille,  en  un  temps  variable  selon  la  saison,  pouvant  atteindre  trente 
jours  en  hiver.  La  perte  de  l’excitabilité  précède  toujours  la  dégénérescence  histolo¬ 
gique. 

(3)  Le  premier  phénomène  appréciable  est  la  segmentation  de  la  myéline  ;  puis  le  pro¬ 
toplasma  des  cellules  de  la  gaine  s’épaissit  ;  puis  le  cylindraxe  se  fragmente  et  se  résorbe  ; 
la  gaine,  totalement  transformée,  reste  alors  le  seul  témoin  de  l’existence  de  la  fibre 
détruite  dans  sa  structure  et  perdue  pour  ses  fonctions.  Le  nerf  dégénéré  a,  par  suite  de 
la  disparition  de  la  myéline  blanche,  une  teinte  terne,  grisâtre,  qui  contraste  avec  la 
teinte  nacrée  blanche  du  nerf  normal. 

(4) .  Quelques  auteurs  ont  aussi  employé  l’expression  dégénération  (parce  qu’on  j)arle 
toujours  de  régénération  (p.  845)  et  non  de  régénérescence). 
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toplasmique,  qui,  isolée  de  la  partie  nucléée  de  la  cellule  (qui  joue 
le  rôle  de  centre  trophique),  dégénère  et  disparaît?  Le  rapproche¬ 
ment  est  d’autant  plus  légitime  que,  comme  l’infusoire,  la  cellule 
nerveuse  peut  réparer  sa  blessure  et  pousser,  par  l’extrémité  du 
cylindraxe  encore  en  continuité  avec  le  centre  cellulaire,  un  bour- 


Fig.  207.  —  Section  des  racines 
d’un  nerf  rachidien  au  ras  de  la 
moelle  :  aspect  des  fibres  après 
quelques  jours. 

A  droite,  racine  antérieure  dont  les 
fibres  présentent  la  segmentation  de  la 
myéline.  A  gauche,  racine  postérieure 
dont  les  fibres  sont  saines  ;  les  racines 
antérieures  sont  séparées  des  corps  des 
neurones  ;  les  racines  postérieures  sont 
en  rapport  avec  les  corps  des  neurones 
(A.  Waller). 


Fig.  208.  —  Régénération  des 

fibres  nerveuses  plusieurs  mois 
a, près  la  section.  De  l’extrémité 
de  l’ancienne  fibre  nerveuse  nais¬ 
sent  par  bourgeonnement  une 
et  souvent  plusieurs  fibres  nou¬ 
velles  plus  petites  (d’après  Ran- 
vier). 


geon,  nouveau  cylindraxe,  qui  se  substitue  à  l’ancien,  détruit  et 
disparu  ( régénération )  (1). 

(1)  Cette  régénération  ne  se  produit  qu’à  la  condition  que  les  deux  parties  du  nerf 
sectionné  soient  contiguës  ou  au  moins  très  voisines  l’une  de  l’autre  ;  d’où,  l’indication 
de  la  suture  nerveuse  chirurgicale.  On  voit  alors  l’extrémité  saine  du  cylindraxe  se  gonfler 
et  pousser  un  ou  plusieurs  prolongements  cylindraxiles,  qui  s’insinuent  dans  les  gaines 
du  bout  dégénéré.  A  mesure  que  progressent  dans  ces  gaines  (à  raison  de  0mm,3  à 
1  millimètre  par  jour  au  maximum)  les  cylindraxes,  les  cellules  revivifiées  des  gaines 
subissent  des  transformations  inverses  de  celles  qu’elles  ont  présentées  lors  de  la  dé¬ 
générescence  :  le  protoplasma  se  raréfie,  la  myéline  se  reforme  (suite  p.  840). 
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Le  neurone  est  donc,  à  bon  droit ,  considéré  comme  une  unité 
histologique. 

Anatomiquement,  le  prolongement  cylindraxile  est  équivalent  aux 
prolongements  protoplasmiques.  Sans  doute,  il  est  cylindrique; 
sans  doute,  il  est  en  général  beaucoup  plus  long  ;  sans  doute,  il  est  en 
général  non  ramifié  sur  presque  tout  son  parcours;  sans  doute,  en 
général,  il  naît  du  corps  cellulaire  avant  les  prolongements  proto¬ 
plasmiques  ;  sans  doute,  il  est  muni  d’une  gaine  de  myéline.  Mais, 
si  ces  différences  sont  nettes  pour  certains  neurones,  on  en  trouve 
d’autres  pour  lesquels  elles  s’atténuent,  et  parfois  même  disparais¬ 
sent  ;  il  est  des  cylindraxes  courts  ;  il  en  est  qui  présentent  des  bran¬ 
ches  latérales  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet,  et  tous  se  rami¬ 
fient  à  leur  terminaison  ;  il  en  est  qui  naissent,  non  du  corps  cel¬ 
lulaire,  mais  de  la  base  d’un  prolongement  protoplasmique  ;  il  en  est 
qui  ne  sont  pas  munis  de  la  double  gaine  myélinique  et  de  Schwann, 
et  tous  en  sont  dépourvus  à  leur  origine  et  à  leur  terminaison.  Donc, 
anatomiquement,  cylindraxe  et  prolongement  protoplasmique  sont 
équivalents.  Nous  verrons  qu’au  point  de  vue  physiologique,  au 
contraire,  une  distinction  très  nette  doit  être  posée  entre  eux. 

Dans  sa  portion  cylindraxile,  le  neurone  est  en  général  enveloppé 
d’une  gaine  de  myéline.  Certains  auteurs  admettent  que  cette  gaine 
est  constituée  par  une  série  de  cellules  creuses,  ayant  subi  la  dégéné¬ 
rescence  graisseuse,  dont  le  protoplasma  est  à  peine  visible,  dont  le 
noyau  est  rejeté  sur  la  paroi  externe  cuticulisée.  Lorsque  la  fibre  a  été 
sectionnée,  on  assiste,  dans  le  bout  périphérique,  à  une  modification 
des  cellules  de  la  gaine  de  myéline.  La  myéline  est  résorbée,  le  proto- 
plasma  devient  plus  abondant,  le  noyau  se  divise,  et  cette  transfor¬ 
mation  est  si  frappante  que  c’est  elle  qui  avait  retenu  l’attention  des 
premiers  observateurs,  de  sorte  que  l’on  décrivait,  comme  suite  de  la 
section  d’une  fibre,  le  phénomène  de  la  segmentation  de  la  myéline ,  à 
l’exclusion  des  autres.  Nous  ne  commettrons  pas  cette  faute  :  le 
phénomène  essentiel,  c’est  la  mort  et  la  disparition  du  cylindraxe  ; 
les  phénomènes  accessoires  sont  ceux  qui  se  passent  dans  la  gaine  de 
myéline.  Il  semble  que,  lorsque  le  cylindraxe  est  doué  de  toutes  ses 
propriétés  physiologiques,  il  tient  dans  un  état  d’asservissement  et 
de  dégénérescence  les  cellules  de  sa  gaine  ;  vient-il  à  perdre  ses  pro¬ 
duite  de  la  note  de  la  p.  845).  —  La  régénération  peut  d’ailleurs  être  totale,  c’est-à- 
dire  que  non  seulement  de  nouveaux  cylindraxes  peuvent  se  développer  dans  le  bout 
précédemment  dégénéré  du  nerf,  mais  encore  se  mettre  en  rapport  normal  à  la  péri¬ 
phérie  avec  les  appareils  auxquels  commandaient  jadis  les  fibres  dégénérées.  Ainsi  le 
nerf  hypoglosse  régénéré  peut  provoquer,  quand  on  l’excite,  des  mouvements  de  la 
langue;  ainsi  le  nerf  vague  régénéré  peut  provoquer,  quand  on  l’excite,  des  phénomènes 
de  cardio-modération. 

La  régénération  se  produit  également  bien,  et  avec  toutes  ses  conséquences,  quand 
on  réunit  le  bout  central  d’un  nerf  sectionné  avec  le  bout  périphérique  d’un  autre  nerf 
sectionné,  par  exemple  le  bout  central  du  nerf  vague  au  bout  périphérique  du  nerf  hypo¬ 
glosse,  ou  inversement.  On  peut,  dans  ces  conditions,  en  excitant  les  nerfs  suturés  en 
amont  de  la  suture,  obtenir  :  en  excitant  le  nerf  vague,  des  mouvements  de  la  langue;  en 
excitant  le  nerf  hypoglosse,  un  ralentissement  du  cœur  :  il  suffit  d’attendre  pour  faire 
l  'essai  que  la  régénération  soit  terminée,  ce  qu  demande  cinq  ou  six  mois  et  plus. 
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priétés  fondamentales,  les  cellules  de  la  gaine  sortent  de  leur  état  de 
dégénérescence  et  acquièrent  une  vitalité  considérable  ;  elles  se  gor¬ 
gent  de  protoplasma  et  divisent  leurs  noyaux.  Cette  lutte  entre  le 
neurone  et  les  cellules  myéliniques  se  manifeste  de  nouveau,  lors  de 
la  régénération  du  neurone.  Lorsque  le  bout  central  du  neurone 
sectionné  pousse  un  prolongement  nouveau,  qui  s’insinue  dans  les 
cellules  myéliniques,  celles-ci  subissent  de  nouveau  1a.  dégénérescence 
graisseuse,  comme  avant  la  section  de  la  fibre. 


2.  L’excitabilité  du  neurone. 

Le  neurone  est  excitable  par  les  agents  mécaniques,  physiques, 
chimiques  et  physiologiques  (les  expériences  ne  se  font  pas  sur  un 
seul  neurone,  mais  sur  des  groupes  naturels  de  neurones,  par 
exemple  sur  des  nerfs  périphériques),  mais  cette  excitabilité 
ne  nous  est  pas  immédiatement  révélée  par  des  modifications 
sensibles  dans  le  neurone  lui-même.  Les  terminaisons  du  neu¬ 
rone  sont  en  rapport,  à  la  périphérie,  avec  une  fibre  muscu¬ 
laire,  avec  une  cellule  glandulaire,  etc.,  en  général  avec  un 
élément  anatomique.  Lorsqu’une  excitation,  convenable  en  qualité 
et  suffisante  en  quantité,  est  portée  sur  un  neurone,  on  constate 
une  réaction  de  l’organe  périphérique,  lorsque  cet  organe  est 
capable  de  manifester  une  réaction  appréciable  par  nos  moyens 
d’investigation  (muscle,  glande,  etc.)  ;  or  cet  organe  n’a  pas  été 
directement  excité,  il  n’a  pu  l’être  que  par  l’intermédiaire  du 
neurone  :  il  y  a  eu  transmission  de  l’excitation,  suivant  le  neurone 
et  par  le  neurone.  Le  neurone  est  un  élément  conducteur ,  et  son 
excitation  nous  est  révélée  grâce  à  et  par  ce  phénomène  de  con¬ 
ductibilité. 

Notons  expressément  que  l’excitabilité  d’un  nerf  et  sa  conducti¬ 
bilité  ne  sont  pas  une  seule  et  même  chose.  En  vérité,  l’excitabilité 
d’un  nerf  est  propriété  physiologique  (et,  à  ce  titre,  éminemment 
variable)  ;  la  conductibilité  est  propriété  physique  (et,  à  ce  titre,  beau¬ 
coup  plus  constante).  On  a  pu,  expérimentalement,  différencier  l’exci¬ 
tabilité  et  la  conductibilité  d’un  nerf.  Si,  par  exemple,  on  maintient 
pendant  quelque  temps  dans  une  atmosphère  d’acide  carbonique, 
saturée  de  vapeur  d’eau,  un  segment  de  nerf  de  grenouille,  on  con¬ 
state  que  la  conductibilité  du  nerf  n’est  pas  modifiée,  mais  que  l’exci¬ 
tabilité  est  supprimée  dans  le  segment  soumis  à  faction  de  l’acide 
carbonique. 

Nous  montrerons  ultérieurement  que  cette  conductibilité  n’est 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


8  \  8 

pas  assimilable  à  celle  d’un  111  métallique  pour  la  chaleur  et  pour 
l’électricité.  Aussi  serait-il  convenable  de  la  désigner  sous  le  nom 
de  conductibilité  spécifique. 

Pour  la  commodité  du  langage,  on  dit  que  le  neurone  conduit 
Y  influx  nerveux  ou  Y  onde  nerveuse.  Cette  expression  est  vague,  et  elle 
est  bonne,  parce  qu’elle  est  vague.  On  ne  connaît  pas  la  nature  des 
phénomènes  qui  se  produisent  dans  le  neurone  excité  ;  on  sait  seu¬ 
lement  que  l’excitation  se  propage  de  proche  en  proche  ;  on  traduit 
ce  fait  par  l’expression  :  influx  nerveux,  ou  onde  nerveuse. 

Le  plus  simple  et  surtout  le  mieux  connu  de  tous  les  appareils 
permettant  d’étudier  l 'excitabilité  du  neurone  est  Y  appareil 
n  e  uro-m  uscula  ire . 

Supposons  qu’on  ait  préparé  le  muscle  gastrocnémien  de  la 
grenouille  et  le  nerf  sciatique  correspondant  ;  supposons  que 
l’extrémité  supérieure  du  muscle  soit  fixe  et  que  son  extrémité 
inférieure  soit  mise  en  rapport  avec  le  levier  d’un  myographe, 
disposé  devant  le  cylindre  enregistreur  ;  supposons  enfin  que  la 
préparation  soit  à  l’abri  de  la  dessiccation  dans  une  chambre 
humide  (1).  Si  l’on  fait  agir  sur  le  nerf  des  agents  mécaniques, 
physiques,  ou  chimiques,  et  si  l’on  observe  le  tracé  donné  par  le 
myographe,  on  obtient  les  résultats  suivants. 

1°  Le  nerf  est  excitable  par  des  agents  mécaniques  :  une  fraction 
brusque,  un  choc  brusque,  un  pincement,  un  écrasement  du  nerf 
provoquent  la  contraction  du  muscle.  La  brusquerie  dans  l’action 
mécanique  est  une  condition  nécessaire  de  l’excitation  :  on  peut, 
au  contraire,  exercer  sur  un  nerf  des  pressions  énormes,  sans 
provoquer  de  contraction  du  muscle,  si  l’on  prend  soin  de  com¬ 
mencer  par  exercer  une  pression  infiniment  petite,  qu’on  fait 
croître  progressivement  avec  une  grande  lenteur.  Une  brusque 
traction,  un  pincement,  un  écrasement  désorganisent  et  détruisent 
généralement  le  nerf  au  point  excité  ;  dans  les  expériences  précises 
sur  l’excitation  mécanique  des  nerfs,  il  est  nécessaire  d’éviter  cette 
désorganisation.  On  y  parvient  en  employant  le  tétano moteur . 
C’est  essentiellement  un  petit  marteau  en  ivoire,  pouvant  frapper 
sur  un  nerf,  étendu  sur  une  tablette  d’ivoire.  Le  marteau  oscille 
autour  d’un  axe  et  est  mis  en  mouvement  par  le  jeu  d’un  électro- 


(1)  Si  le  nerf  est  vraiment  à  l’abri  de  la  dessiccation,  il  conserve  ses  propriétés  pendant 
plusieurs  jours  (nerf  de  grenouille),  ou  pendant  plusieurs  heures  (nerf  de  mammi¬ 
fère),  dans  des  conditions  où  la  circulation  sanguine  du  nerf  est  totalement  supprimée. 
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aimant.  On  peut  régler  le  nombre  des  chocs  en  un  temps  donné  et 
leur  force. 

On  peut  ainsi  provoquer  dans  le  muscle  des  contractions  téta¬ 
niques,  en  agissant  sur  le  nerf,  et,  par  conséquent,  établir  qu’à 
chaque  choc,  une  excitation  se  produit  dans  le  nerf,  qui,  transmise 
au  muscle,  en  détermine  la  contraction. 

2°  Le  nerf  est  excitable  par  certains  agents  chimiques ,  dont 
les  principaux  sont  les  alcalis  caustiques  fixes,  les  acides  minéraux, 
l’alcool,  l’éther,  le  chloroforme,  la  glycérine,  etc.  L’ammoniaque 
et  l’eau  de  chaux  (excitants  du  muscle)  ne  peuvent  exciter  le  nerf. 

L’excitation  chimi¬ 
que  des  nerfs  est 
accompagnée,  le  plus 
généralement,  d’une 
destruction  de  la 
fibre. 

3°  Le  ne?'f  peut  être 
excité  par  de  brusques 
variations  de  tempé¬ 
rature  :  brusquement 
refroidi  à  une  tem¬ 
pérature  inférieure 
à  0°,  ou  brusquement 
échauffé  à  45°,  il  pro¬ 
voque  la  contraction 
du  muscle. 


Fig.  209.  —  Tétanomoteur. 

E,  électro-aimant,  commandé  par  un  courant  amené 
aux  bornes  6;  T,  tablette  d’ivoire  portant  une  rainure 
pour  recevoir  le  nerf  ;  M,  marteau  mû  par  l’action  de 
l’électro-aimant  et  du  ressort  r. 


4°  Le  nerf  est  excitable  par  V électricité .  —  Les  agents  électriques 
sont  les  excitants  de  choix ,  car  on  en  peut  régler  avec  rigueur 
l’intensité  et  la  durée  ;  on  peut  les  produire  et  les  suspendre  avec 
la  plus  grande  facilité  ;  enfin,  on  peut  les  employer  sans  désorga¬ 
niser  le  nerf.  Une  condition  indispensable  pour  des  études  précises 
doit  toutefois  être  remplie  :  si  l’on  applique  l’électricité  aux 
nerfs  au  moyen  de  conducteurs  quelconques,  et  en  général  au 
moyen  de  conducteurs  métalliques,  il  naît,  au  contact  du  métal 
et  du  nerf,  des  courants  secondaires  qui  compliquent  et  troublent 
l’action  due  aux  courants  employés.  Aussi  convient-il  d’avoir 
recours,  pour  les  expériences  délicates  et  précises,  à  des  électrodes 
incapables  d’engendrer  de  tels  courants.  Il  existe  de  telles  élec¬ 
trodes,  dites  électrodes  impolarisables.  Dans  ces  électrodes,  le  fil 
métallique,  qui  est  en  rapport  avec  une  pile  et  dont  il  faut  éviter 
le  contact  avec  les  tissus,  plonge  dans  un  tube  rempli  d’une  solu- 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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tion  saline  convenable  (sulfate  de  cuivre  pour  un  fil  de  cuivre  ; 
sulfate  de  zinc  pour  un  fil  de  zinc).  L’extrémité  de  ce  tube  est 
fermée  par  un  bouchon  de  kaolin  imprégné  d’une  solution  de 
chlorure  de  sodium  pur  à  9  p.  1  000,  ce  bouchon  ayant  reçu  une 
forme  convenable  pour  être  appliqué  sur  le  nerf  ou  sur  le  muscle, 
ou  pour  supporter  le  nerf  ou  le  muscle. 


Les  physiologistes*ont  employé  l’électricité,  comme  excitant  du 


Fig.  210.  —  Électrodes  impolarisables.  —  Divers  modèles  employés  dans 
les  laboratoires  de  physiologie.  En  1,  une  cuve  métallique  renferme  l’eau  ,  i 
salée  qui  imbibe  un  paquet  de  feuilles  de  papier  filtre  sur  lequel  repose  fi 
le  nerf.  —  En  2,  3,  4,  5,  Peau  salée  contenue  dans  un  tube  de  verre  % 
imbibe  le  bouchon  de  kaolin  qu’on  applique  sur  le  nerf. 

nerf,  sous  trois  formes  :  les  décharges  d’électricité  statique,  le  a 
courant  continu  (pile,  accumulateur,  etc.)  et  le  courant  induit. 

Nous  supposons  que  deux  électrodes  impolarisables  sont  mises  iæ 
respectivement  en  rapport,  soit  avec  les  deux  lames  d’un  conden-  in 
sateur,  soit  avec  les  deux  pôles  d’une  pile,  soit  avec  les  deux  .h 
extrémités  d’un  conducteur,  dans  lequel  se  produit  un  courant  i a 
induit,  et  nous  supposons  que  ces  deux  électrodes  sont  appliquées  la 
sur  le  nerf.  Si  les  deux  électrodes  sont  placées  en  face  l’une  de  b 
l’autre,  très  exactement  dans  une  même  section  transversale  du  l 


LE  NEURONE 


851 


nerf,  de  façon  que  le  courant  électrique  traverse  le  nerf  perpen¬ 
diculairement  à  son  axe,  il  n’y  a  pas  d’excitation  :  le  muscle 
ne  se  contracte  pas.  L’excitation  ne  se  produit  que  si  les  deux 
électrodes  sont  placées  en  deux  points  tels  que  le  courant  tra¬ 
verse  le  nerf  obliquement,  ou,  mieux  encore,  longitudinalement, 
c’est-à-dire  parallèlement  à  son  axe. 

La  décharge  d’un  condensateur,  passant  à  travers  un  nerf, 
provoque  essentiellement  une  secousse  dans  le  muscle,  donc  une 
excitation  dans  le  nerf.  Les  physiologistes  ont  renoncé,  d’une 
façon  très  générale,  à  employer 
les  décharges  des  condensateurs 
pour  exciter  les  nerfs,  parce  que 
la  décharge  ne  correspond  pas  à 
un  phénomène  électrique  unique, 
mais  comprend  une  décharge  prin¬ 
cipale,  suivie  d’une  série  de  peti¬ 
tes  décharges  de  plus  en  plus  fai¬ 
bles. 

Un  courant  continu  d’intensité 
suffisante  (le  courant  d’inten¬ 
sité  minima  ou,  comme  on  dit 
encore,  d 'intensité  liminaire  ca¬ 
pable  de  mettre  en  jeu  l’excita¬ 
bilité  du  nerf  est  dit  seuil  de 
V excitant)  traversant  longitudi¬ 
nalement  un  nerf  détermine  une 
secousse  musculaire,  dite  se¬ 
cousse  de  fermeture ,  au  moment  où 
le  courant  commence  à  passer  ;  il  ne  produit  rien  pendant  toute  la 
durée  de  son  passage,  pourvu  que  son  intensité  reste  constante  ;  il 
produit  une  secousse,  dite  secousse  d’ouverture,  au  moment  de  la 
rupture  du  courant,  c’est-à-dire  au  moment  où  le  courant  cesse 
de  passer.  C’est  donc  quand  il  se  produit  un  changement  dans 
l’état  électrique  du  nerf  que  se  manifeste  l’excitation.  Ce  change¬ 
ment  doit  être  brusque  et  avoir  une  certaine  grandeur.  Dans  le  cas 
contraire,  le  courant  est  inefficace.  Si,  par  exemple,  on  fait  passer 
dans  un  nerf  un  courant  continu,  très  faible,  inefficace,  et  si  on 
augmente,  par  additions  infiniment  petites,  l’intensité  de  ce  cou¬ 
rant,  on  peut  arriver  à  faire  passer  dans  le  nerf  des  courants  assez 
intenses  pour  le  désorganiser,  sans  avoir  jamais  pu  observer  la 
moindre  excitation.  Au  contraire,  toute  variation  brusque  et 


Fig.  211.  — Interrupteur  à  mer¬ 
cure.  —  Par  les  mouvements 
de  la  manette,  on  peut  faire 
plonger  une  tige  de  cuivre 
dans  le  mercure  contenu  dans 
la  cuve  c  et  fermer  le  circuit 
entre  les  bornes  b,  b,  auxquelles 
arrive  un  courant  de  pile.  Par 
un  mouvement  inverse,  on 
rompt  le  courant. 
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suffisamment  grande  de  l’intensité  d’un  courant  traversant  longi¬ 
tudinalement  un  nerf  produit  une  excitation,  au  même  titre  que 
l’établissement  et  la  suppression  du  courant. 

Donc,  pour  produire  une  excitation  du  nerf  par  le  courant  con¬ 
tinu,  il  faut  des  courants  suffisamment  intenses,  brusquement 
établis  ou  brusquement  supprimés,  ou  des  courants  brusquement 
et  suffisamment  augmentés  ou  diminués.  Il  faut  encore  que  la 
durée  du  passage  du  courant  ne  soit  pas  infiniment  courte  :  c’est 
ainsi  qu’un  courant  durant  moins  de  0,0015  seconde,  quelle 
que  soit  son  intensité,  est  inefficace  (courants  à  haute  fréquence 
par  exemple). 

Quand  on  excite  un  nerf  à  l'aide  d’un  courant  continu  de  très 
courte  durée  (quelques  millièmes  de  seconde,  par  exemple),  on  con¬ 
state  que  l’intensité  minima  ou  liminaire  capable  de  provoquer  une 
réaction  n’est  pas  indépendante  de  la  durée  de  passage  du  courant  : 
elle  est  d’autant  plus  grande  que  cette  durée  est  plus  petite,  et  inver¬ 
sement,  au  moins  pour  les  très  petites  durées.  Si  on  augmente  progres¬ 
sivement  la  durée  de  passage  du  courant  continu,  un  moment  arrive 
où  l’intensité  liminaire  ne  varie  plus  avec  la  durée  de  passage.  On  est 
ainsi  conduit  à  considérer  un  seuil  fo7idamental  de  l’excitant  qui  cor¬ 
respond  justement  à  ce  courant  d’intensité  minima  passant  pendant 
un  temps  suffisamment  long  (une  seconde  suffit  en  général). 

Quelques  physiologistes  ont  pris  en  considération  à  ce  propos  la 
notion  spéciale  de  chronaxie.  Ils  déterminent  l’intensité  du  courant 
continu  à  début  brusque  et  à  durée  prolongée  (une  ou  quelques 
secondes)  qui  correspond  au  seuil  fondamental  de  l’excitation  (cette 
intensité  est  dite  rhéobase),  ou,  si  l’on  veut,  le  voltage  correspondant 
(voltage  rhéobasique).  Ils  déterminent,  d’autre  part,  quelle  doit  être 
la  durée  de  passage  d’un  courant  continu  à  début  brusque  qui  corres¬ 
pond  au  seuil  de  l’excitation  quand  ce  courant  a  une  intensité  double 
de  la  rhéobase,  ou,  si  l’on  veut,  correspond  à  un  voltage  double  du 
voltage  rhéobasique.  C’est  cette  durée  de  passage  qu’on  appelle 
chronaxie. 

On  a  considéré  la  chronaxie  comme  caractéristique  de  l’excita¬ 
bilité  des  nerfs  (ou  des  muscles,  quand  la  recherche  porte  sur  les 
muscles).  Elle  varie  très  notablement  d’un  élément  physiologique  à 
un  autre. 

Il  existe  un  certain  nombre  d’appareils,  que  décrivent  les 
physiciens,  permettant  d’interrompre  et  de  rétablir  le  courant  :  ce 
sont  les  appareils  dits  interrupteurs.  Ces  appareils,  ou  tout  au 
moins  certains  d’entre  eux,  permettent  d’obtenir  des  ruptures  ou 
des  fermetures  de  courant  plus  ou  moins  nombreuses  :  chaque 
ouverture  et  chaque  fermeture  produit  une  excitation  du  nerf, 
qu’on  constate  par  la  contraction  du  muscle.  Si  les  interruptions 
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sont  suffisamment  espacées,  on  a  des  secousses  musculaires  ;  si 
elles  se  rapprochent  suffisamment,  on  a  une  contraction  tétanique. 

Les  courants  d’induction  sont,  on  le  sait,  des  courants  apparais¬ 
sant  brusquement,  du¬ 
rant  très  peu  de  temps 
et  disparaissant  brus¬ 
quement.  La  brusquerie 
de  l’apparition  et  de  la 
disparition  de  ces  cou¬ 
rants  les  rend  éminem¬ 
ment  propres  à  exciter  le 
nerf.  On  devrait  s’atten¬ 
dre  à  voir  le  courant 
d’induction  produire 
deux  excitations  :  une 
d’ouverture  et  une  de 
fermeture.  En  fait,  il  ne 
se  produit  qu’une  con¬ 
traction  musculaire  pour 
un  courant  induit.  Gela 
tient  à  la  très  petite  du¬ 
rée  du  courant  induit  : 
les  deux  excitations  se 
confondent  en  une  seule, 
et  la  contraction  est  uni¬ 
que.  Les  physiologistes 
utilisent  le  plus  géné¬ 
ralement,  pour  les  exci¬ 
tations  courantes  des 
nerfs,  dans  la  pratique, 
ces  courants  d’induc¬ 
tion,  qui  leur  sont  four¬ 
nis  par  la  bobine  de 
Ruhmkorff ,  appelée  sou¬ 
vent  par  les  physiolo¬ 
gistes  chariot  de  Du  Bois-Reymond.  Cet  appareil  est  disposé  de 
façon  à  produire  des  interruptions  fréquentes,  et  à  obtenhv’des 
courants  d’induction  plus  ou  moins  intenses.  Quand  le  nerf  est 
traversé  par  une  série  de  courants  d’induction,  il  se  produit  une 
série  de  secousses  dans  le  muscle,  si  les  courants  sont  assez  espacés  ; 
il  se  produit  un  tétanos,  si  les  courants  sont  assez  rapprochés. 


Fig.  212.  —  Chariot  de  Du  Bois-Reymond. 
—  La  bobine  induite  B  peut,  en  s’élevant 
ou  s’abaissant,  s’éloigner  ou  se  rappro¬ 
cher  de  la  bobine  inductrice  b  et  four¬ 
nir  ainsi  des  courants  induits  d’inten¬ 
sité  variable  pour  une  même  intensité 
du  courant  inducteur. 
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Le  nerf  est  excitable  dans  toute  son  étendue  :  l’un  des  exci¬ 
tants  précédemment  indiqués  produit  une  réaction  musculaire, 
quel  que  soit  son  point  d’application. 

Pour  que  l’excitation  du  nerf  soit  efficace,  c’est-à-dire,  dans 
l’exemple  choisi,  pour  qu’elle  provoque  la  contraction  du  muscle, 
deux  conditions  doivent  être  remplies  :  1°  le  nerf  doit  être  con¬ 
tinu,  depuis  le  point  excité  jusqu’à  ses  terminaisons  dans  la  plaque 
terminale  ;  2°  il  doit  posséder,  dans  tout  ce  trajet,  son  intégrité 
complète,  anatomique  et  physiologique. 

Si  le  nerf  a  été  sectionné  entre  le  point  excité  et  ses  terminai¬ 
sons,  l’excitation  est  inefficace,  alors  même  que  les  deux  bouts 
sectionnés  sont  rapprochés  et  mis  en  contact  intime  ;  si  le  nerf  a 
été  désorganisé  (1)  dans  son  trajet  entre  le  point  excité  et  ses  ter¬ 
minaisons,  par  exemple  par  un  choc,  suffisant  pour  rompre  l’arran¬ 
gement  normal  de  ses  parties  constituantes,  sans  le  rompre 
mécaniquement  ;  ou  si,  en  un  point  de  ce  trajet,  le  nerf  a  perdu 
momentanément  ses  propriétés  physiologiques  (2)  par  suite  d’une 
compression  (il  suffit  d’une  pression  de  50  centimètres  de  mercure) 
ou  par  suite  de  l’action  d’un  poison  protoplasmique,  tel  que  la 
cocaïne,  par  exemple,  l’excitation  est  inefficace. 


On  a  souvent  considéré  comme  une  propriété  spécifique  du  neurone 
cette  conductibilité.  Ce  n’est  pas  exact.  On  peut  démontrer  l’existence 
de  phénomènes  de  conductibilité  dans  des  éléments  autres  que  les 
neurones.  Si  on  excite  une  fibre  musculaire  en  un  point  limité,  on 
peut  constater  qu’une  onde  de  contraction,  née  au  point  excité,  se  pro¬ 
page  de  part  et  d’autre  de  ce  point,  à  une  distance  plus  ou  moins 
grande,  suivant  l’intensité  de  l’excitation.  Si  on  observe  au  micro¬ 
scope  un  protozoaire  du  groupe  des  orbitolites,  muni  de  longs  prolon¬ 
gements  protoplasmiques  (cils  vibratiles),  et  si  on  sectionne  un  de  ces 
prolongements,  on  voit  se  produire,  au  niveau  de  la  blessure,  un  épais¬ 
sissement  du  cil,  et  cet  épaississement  se  propage  lentement,  comme 
une  onde  qui  chemine,  vers  la  base  du  cil,  qu’elle  n’atteint  d’ailleurs 
généralement  pas,  ayant  diminué',  puis  disparu,  en  se  propageant. 
On  admet  même,  mais  sans  en  pouvoir  donner,  dans  la  majorité  des 
cas,  de  démonstration,  que  la  conductibilité  est  une  propriété  générale 
du  protoplasma  ;  toute  excitation  produite  en  un  point  limité  d’un 
élément  anatomique  se  propage  aux  régions  voisines  du  même  élé¬ 
ment,  à  des  distances  d’autant  plus  grandes  que  l’excitation  a  été 
plus  forte.  La  conductibilité  du  neurone  ne  saurait  donc  être  consi¬ 
dérée  comme  une  propriété  caractéristique  du  neurone,  puisqu’on  la 
démontre  dans  plusieurs  autres  éléments,  puisqu’on  l’admet  dans  tous. 
Toutefois,  la  conductibilité  du  neurone  est  maxima  :  aucun  autre 


(1)  On  pourrait  dire  aussi  :  si  le  nerf  a  perdu  son  intégrité  anatomique. 

(2)  On  pourrait  dire  aussi  ;  si  le  nerf  a  perdu  son  intégrité  physiologique 
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élément  organisé  ne  possède  la  propriété  de  transmettre,  dans  ses 
différentes  parties,  l’excitation  au  même  degré  que  le  neurone. 

Le  neurone  possède  une  autre  propriété,  qui  est  beaucoup  plus 
caractéristique  (sans  l’être  toutefois  de  façon  absolue)  que  la  conducti¬ 
bilité.  Il  peut  communiquer  l’excitation  aux  éléments  anatomiques 
avec  lesquels  il  est  en  rapport,  que  ces  éléments  anatomiques 
soient  ou  ne  soient  pas  des  neurones.  C’est  ainsi  que  le  neurone  en 
rapport  avec  la  fibre  musculaire  possède  la  propriété  de  communiquer 
l’excitation  à  cette  fibre  ;  d’autres  neurones  peuvent  transmettre 
l’excitation  à  des  neurones  voisins.  Le  neurone  possède  la  propriété 
d’émettre  V excitation  ;  il  est  doué  d’un  pouvoir  émissif  pour  V excitation. 
Pour  les  autres  éléments  anatomiques,  l’excitation  née  dans  une  cel¬ 
lule  et  propagée  dans  cette  cellule  ne  se  communique  généralement 
pas  aux  cellules  voisines  ;  pour  les  neurones,  une  excitation  née  dans 
un  neurone  se  propage  généralement  aux  éléments  voisins.  Cette 
propriété  toutefois  n’est  pas,  non  plus,  absolument  caractéristique  ; 
on  sait  que  si  l’on  excite  en  un  point  très  limité  la  pointe  du  cœur, 
séparée  de  la  base  ventriculaire,  la  contraction  se  produit  dans  toutes 
les  parties  de  cette  pointe,  l’excitation  s’étant  ainsi  propagée  de  fibre 
musculaire  en  fibre  musculaire. 

Si  on  excite  le  neurone,  en  employant  des  courants  aussi  faibles  que 
possible,  mais  suffisants  pour  provoquer  une  réaction  musculaire,  on 
constate  que  ce  même  courant,  appliqué  au  muscle  directement 
(après  curarisation,  c’est-à-dire  après  suppression  physiologique  des 
fibres  nerveuses  qu’il  contient),  est  inefficace.  Il  faut  augmenter 
beaucoup  l’intensité  du  courant,  agissant  directement  sur  le  muscle 
curarisé,  pour  le  rendre  efficace.  Donc,  un  même  excitant,  appliqué 
sur  le  nerf  ou  sur  le  muscle,  produit  un  effet  beaucoup  plus  considé¬ 
rable,  quand  il  est  appliqué  sur  le  nerf.  La  conductibilité  nerveuse 
n’est  donc  nullement  comparable  aux  conductibilités  physiques.  Le 
neurone  est  excité  et  il  réagit  :  comment,  on  l’ignore  d’ailleurs  ;  on 
sait  seulement  que  cette  réaction  du  neurone  a  pour  conséquence  une 
excitation  des  éléments  qui  sont  en  rapport  avec  lui,  plus  intense  que 
si  l’excitant  avait  agi  directement  sur  ces  éléments.  Il  y  a  là  un  carac¬ 
tère  spécial  de  l’activité  du  neurone,  qu’on  ne  retrouve  pas  dans  les 
autres  éléments  anatomiques. 

3.  La  conductibilité  équivoque  du  neurone . 

Nous  avons  pris  comme  type  le  neurone  dont  les  extrémités 
cylindraxiles  sont  en  rapport  avec  des  fibres  musculaires.  Dans 
un  tel  neurone,  l’excitation  physiologique  normale  se  transmet  du 
corps  neuronique  aux  extrémités  du  cylindraxe  :  la  conduction 
est  cellulifuge.  Mais  il  est  d’autres  neurones,  dont  les  terminai¬ 
sons  cylindraxiles  sont  en  rapport,  à  la  périphérie, avec  des  appa¬ 
reils  destinés  à  recevoir  les  impressions  des  agents  extérieurs, 
neurones  pour  lesquels  l’excitation  naît  au.  niveau  des  terminai¬ 
sons  cylindraxiles  et  se  propage  suivant  le  cylindraxe,  jusqu’au 
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corps  de  la  cellule  :  tels  sont  les  nerfs  dits  sensitifs.  La  conduc¬ 
tion  y  est  cellulipète . 

Dans  les  cas  de  fonctionnement  physiologique  normal,  la  con¬ 
duction  est  donc  toujours  cellulifuge  dans  les  neurones  moteurs, 
toujours  cellulipète  dans  les  neurones  sensitifs,  parce  qu’elle  naît 
dans  les  premiers  au  voisinage  immédiat  de  la  cellule,  et  dans  les 
seconds  aux  extrémités  du  cylindraxe.  Mais  est-elle  nécessaire¬ 
ment  cellulifuge  dans  les  premiers  et  cellulipète  dans  les  seconds? 
Si,  par  exemple,  on  excite  expérimentalement  le  cylindraxe  en 
un  point  déterminé,  l’excitation  se  propage-t-elle  uniquement  vers 
les  terminaisons,  s’il  s’agit  d’un  neurone  moteur,  et  vers  la  cellule, 
s’il  s’agit  d’un  neurone  sensitif  ?  Non,  V excitation  se  transmet 
dans  les  deux  sens. 

On  a  cherché  à  démontrer  cette  conductibilité  équivoque  par  des  expé¬ 
riences  de  greffes.  On  a  opéré  sur  le  rat.  On  fixait  sous  la  peau  du  dos 
d’un  rat  l’extrémité  de  sa  queue  dénudée  :  lorsque  des  adhérences  suffi¬ 
santes  et  des  anastomoses  vasculaires  s’étaient  établies  entre  les  tissus 
dorsaux  et  l’extrémité  de  la  queue,  on  sectionnait  la  queue  à  sa  base. 
Le  rat  portait  une  queue,  implantée  sur  son  dos  par  ce  qui  était  norma¬ 
lement  sa  pointe,  et  libre  par  ce  qui  était  normalement  sa  base.  L’opé¬ 
ration  étant  terminée,  on  constatait,  après  quelques  semaines,  que  les 
pincements  de  l’extrémité  maintenant  libre,  c’est-à-dire  de  l’ancienne 
base  caudale,  provoquaient  des  réactions  douloureuses.  Or,  à  l’époque 
où  ces  expériences  étaient  faites,  on  admettait  qu’il  se  produit  une 
soudure  des  nerfs  dans  les  plaies  et  dans  les  greffes.  On  interprétait 
donc  le  phénomène  observé,  en  disant  que  l’excitation  s’était  propagée 
dans  les  filets  sensitifs  de  la  queue,  de  la  base  vers  la  pointe,  donc  en 
sens  inverse  du  sens  normal.  Ces  filets  sensitifs  conduisaient  donc  dans 
les  deux  sens.  Cette  expérience  ne  prouve  rien  :  on  sait  aujourd’hui 
que  les  nerfs  sectionnés  dégénèrent  et  que  leur  cylindraxe  disparaît, 
sans  jamais  se  souder  à  un  autre  cylindraxe.  Donc,  une  fois  la  base  de 
la  queue  sectionnée,  les  nerfs  de  cette  queue  dégénèrent  tous.  S’il  se 
produit  plus  tard  des  phénomènes  de  sensibilité,  ils  ne  sont  explicables 
que  par  la  présence,  dans  la  queue,  de  nerfs  de  formation  nouvelle, 
bourgeons  émanés  des  cylindraxes  sectionnés  dans  la  peau  du  dos, 
pour  lesquels,  par  suite,  la  conduction  est  cellulipète,  comme  précé¬ 
demment. 

On  a  sectionné,  chez  le  chien,  le  nerf  lingual  sensitif  et  le  nerf  hypo¬ 
glosse  moteur  ;  on  a  suturé  le  bout  central  du  lingual  et  le  bout  péri¬ 
phérique  de  l’hypoglosse,  pour  les  souder  (on  imaginait  que  la  soudure 
se  faisait).  Au  bout  d’un  certain  temps,  on  excitait  le  nerf  suturé,  au 
niveau  du  bout  central  du  nerf  lingual,  et  on  constatait  des  phéno¬ 
mènes  généraux  de  douleur  et  des  contractions  dans  la  langue.  Cette 
expérience  ne  prouve  rien,  car  les  fibres  sectionnées  du  bout  périphé¬ 
rique  de  l’hypoglosse  et  du  lingual  dégénèrent  :  si  donc  l’excitation 
provoque  des  mouvements  de  la  langue,  cela  tient  à  la  régénération  de 
fibres  du  lingual,  qui  ont  emprunté  le  trajet  de  l’hypoglosse.  Or  le  nerf 
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lingual  n’est  pas  exclusivement  sensitif,  il  contient  quelques  filets 
moteurs  qui  lui  sont  fournis  par  la  corde  du  tympan  :  on  peut  supposer 
que  ce  sont  ces  filets  qui  provoquent  les  contractions  de  la  langue.  Ce 
qui  justifie  cette  hypothèse,  c’est  que  l’expérience  ne  réussit  plus 
quand  on  a  sectionné  la  corde  du  tympan,  et,  par  conséquent,  empê¬ 
ché  la  régénération  des  fibres  motrices  dans  le  nerf  lingual. 


On  prépare  le  muscle  couturier  de  la  grenouille  et  le  nerf  qui 
y  pénètre  ;  par  un  coup  de  ciseaux,  parallèle  à 
la  direction  des  fibres  musculaires,  on  sépare  le 
quart  inférieur  du  muscle  en  deux  languettes  : 
ces  deux  languettes  reçoivent  des  fibrilles  ner¬ 
veuses,  distribuées  de  telle  façon  que  quelques- 
uns  au  moins  des  cylindraxes  fournissent  des 
fibrilles  à  la  fois  aux  deux  languettes.  Si  on 
excite  électriquement  l’une  des  languettes,  on 
constate  que  quelques  fibres  musculaires  se  con¬ 
tractent  dans  l’autre  languette.  Ceci  ne  peut 
s’interpréter  qu’en  admettant  que  l’agent  élec¬ 
trique  a  excité  les  terminaisons  nerveuses  mo¬ 
trices  dans  la  languette  excitée  ;  que  les  phéno¬ 
mènes  d’excitation  se  sont  propagés  dans  le  sens 
cellulipète  dans  ces  fibrilles  ;  que  les  fibrilles 
nerveuses  émanant  du  même  tronc  cylindraxile 
ont  été  excitées  et  que  l’excitation  s’est  trans¬ 
mise  dans  celles-ci  dans  le  sens  cellulifuge.  Donc, 
dans  un  même  neurone,  on  démontre  la  con¬ 
ductibilité  équivoque  des  fibrilles. 


Ces  observations  prouvent  que  l’excitation  de 
quelques-unes  des  fibrilles  dérivées  d’un  cylin- 
draxe  se  propage  aux  autres  fibrilles  issues  du  mê¬ 
me  cylindraxe.  Mais  il  importe  de  noter  que  l’ex¬ 
citation  d’un  cylindraxe  ne  se  propage  pas  aux 
autres  cylindraxes  qui  l’accompagnent  dans  un 
même  nerf.  On  peut  traduire  ces  données  en  disant 
que  les  diverses  fibrilles  d’un  cylindraxe  forment 
une  unité  fonctionnelle,  tandis  que  les  divers  cylin¬ 
draxes  d’un  nerf  forment  des  éléments  fonctionnel- 


Fig.  213.  —  Le 
couturier  de  la 
grenouille. 

Z,  et  L,  les  deux 
languettes  produi¬ 
tes  par  l’incision  lon¬ 
gitudinale  ;  n,  une 
libre  nerveuse  se 
divisant  dans  le 
muscle  en  fibrilles. 


lement  indépendants  les  uns  des  autres  :  l’excitation  ne  se  propage 
d’un  cylindraxe  à  un  autre  qu’en  passant  par  les  centres'nerveux. 


La  même  démonstration  peut  se  faire  avec  le  muscle  Vaste 
interne  de  la  grenouille.  Ce  muscle  est  divisé  en  deux  parties 
musculaires,  séparées  par  une  intersection  tendineuse  complète  : 
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des  fibrilles  de  quelques  cylindraxes  se  rendent  dans  les  deux  par¬ 
ties  charnues.  Si  on  sectionne  le  muscle,  suivant  cette  inter¬ 
section  tendineuse,  on  constate  que  l’excitation  d’une  partie  pro¬ 
voque  la  contraction  de  quelques  fibres  de  l’autre  partie.  L’ex¬ 
plication  est  la  même  que  dans  le  cas  du  muscle  couturier. 

La  malaptérure  électrique,  poisson  capable  de  produire  des 
décharges  électriques,  a  un  organe  électrique  double,  dont  chaque 
moitié  est  innervée  par  un  seul  cylindraxe,  énorme,  fortement  sub¬ 
divisé  vers  la  périphérie.  L’excitation  de  ce  cylindraxe  provoque  la 
décharge  de  l’organe  électrique.  Si  on  isole  une  des  subdivisions  péri¬ 
phériques,  si  on  la  sectionne  et  si  on  excite  son  bout  central,  on  pro¬ 
voque  une  décharge  de  tout  l’organe.  Donc  l’excitation,  née  au  point 
excité,  s’est  propagée  dans  le  sens  cellulipète,  puis  dans  le  sens  celluli- 
fuge  dans  un  même  cylindraxe. 

Enfin,  l’étude  des  phénomènes  électriques  du  nerf  au  repos  et 
du  nerf  en  activité  conduit  à  cette  même  conclusion  :  les  modi¬ 
fications  consécutives  àl’excitation  se  produisent  de  part  et  d’autre 
du  point  excité,  quel  que  soit  le  nerf  en  expérience.  Si  on  sectionne 
un  nerf,  et  si  on  établit  un  circuit  conducteur  entre  la  surface 
naturelle  du  nerf  et  sa  surface  de  section  (le  contact  entre  le 
circuit  et  le  nerf  étant  établi  par  des  électrodes  impolarisables), 
on  peut  mettre  en  évidence  l’existence,  dans  ce  circuit,  d’un 
courant  électrique,  dit  courant  de  repos ,  allant  de  la  surface  natu¬ 
relle  (positive)  à  la  surface  de  section  (négative).  Un  galvanomètre 
placé  sur  ce  circuit  permet  de  connaître  l’existence  d’un  courant, 
qui  se  manifeste  sans  temps  perdu  appréciable,  le  sens  et  l’inten¬ 
sité  (0,03  à  0,04  volt)  de  ce  courant.  Si  ce  nerf  est  excité  électrique¬ 
ment,  physiquement,  chimiquement,  ou  mécaniquement,  on 
constate  que  le  courant  de  repos  est  diminué  d’intensité  ;  il 
existe  encore  un  courant  de  même  sens  que  le  courant  de  repos, 
mais  moins  intense  :  il  y  a  variation  négative  du  courant  nerveux. 
Cette  variation  se  produit  lorsque  le  nerf  est  excité  ;  elle  est  propre 
au  nerf  et  se  manifeste  en  lui.  Or,  dans  un  fragment  du  nerf,  ter¬ 
miné  par  deux  sections  planes,  la  variation  négative  se  manifeste 
aux  deux  extrémités,  quel  que  soit  le  nerf  :  qu’il  soit  mixte, 
c’est-à-dire  formé  d’un  paquet  de  neurones  moteurs  et  de  neu¬ 
rones  sensitifs  (nerf  sciatique  par  exemple)  ;  qu’il  soit  exclusive¬ 
ment  moteur  (racine  antérieure  d’un  nerf  rachidien)  ;  qu’il  soit 
exclusivement  sensitif  (racine  postérieure  d’un  nerf  rachidien). 
Donc  les  modifications  qui  accompagnent  l’excitation  du  neurone 
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se  produisent  en  amont  et  en  aval  du  point  excité  ;  d’où  cette  con¬ 
clusion  :  le  neurone  propage  l'excitation  dans  les  deux  sens. 

On  peut  encore  arriver  à  la  même  conclusion  de  la  façon  suivante. 
On  peut  reconnaître  dans  le  nerf,  comme  dans  le  muscle  (p.  833),  des 
courants  d’action.  Supposons  que  deux  électrodes  impolarisables  aient 
été  appliquées  en  deux  points  (non  situés  dans  la  même  section  trans¬ 
versale)  de  la  surface  d’un  nerf,  ces  électrodes  étant  les  pôles  d’un 
circuit  métallique,  comprenant  un  galvanomètre.  Quand  le  nerf  n’est 
pas  excité,  on  ne  constate  pas  de  courant  électrique  dans  le  circuit. 
Si  on  excite  le  nerf  par  un  agent  quelconque  en  amont  ou  en  aval  du 


segment  compris  entre  les  deux  électrodes,  on  observe,  pour  chaque 
expitation,  une  double  oscillation  électrique  du  système  galvano- 
métrique,  traduisant  le  passage  d’une  onde  négative,  successivement 
au  niveau  de  chacune  des  deux  électrodes.  Or,  on  peut  reconnaître 
que  ces  courants  d’action  se  manifestent  de  part  et  d’autre  du  point 
où  l’on  a  appliqué  l’excitation,  quelque  soit  le  nerf  sur  lequel  on  opère, 
qu’il  soit  mixte,  qu’il  soit  exclusivement  centripète  ou  exclusivement 
centrifuge.  C’est  dire  que  l’excitation  se  propage  dans  les  deux  sens. 

Ici,  la  démonstration  peut  se  faire  sur  le  nerf  simplement  dénudé  ; 
il  n’est  pas  besoin  de  le  sectionner. 


4.  La  vitesse  de  l’influx  nerveux. 

Les  différents  points  d’un  neurone,  excité  en  un  certain  point, 
entrent  successivement,  et  de  proche  en  proche,  en  activité  :  l’ex¬ 
citation,  ou,  comme  on  dit,  l’influx  nerveux  se  propage  dans 
le  neurone.  Avec  quelle  vitesse  ? 
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On  prépare  un  couple  neuro-musculaire,  formé  par  le  nerf  sciatique 
et  le  muscle  gastrocnémien  de  la  grenouille  ;  le  muscle  est  adapté  à 
un  myographe,  dont  la  pointe  inscrivante  est  appliquée  sur  le  cylindre 
noirci  ;  le  nerf  repose  sur  une  paire  d’électrodes  impolarisables,  très 
voisines  l’une  de  l’autre,  ces  électrodes  faisant  partie  d’un  circuit  de 
pile,  dans  lequel  on  a  disposé  un  interrupteur  et  un  électro- aimant 
inscripteur,  dont  la  pointe,  destinée  à  indiquer  par  un  crochet  le  mo¬ 
ment  du  passage  ou  de  la  rupture  du  courant,  est  placée  contre  le 
cylindre  noirci,  sur  la  même  génératrice  que  celle  du  myographe.  Sur 
cette  même  génératrice  s’appuie  la  pointe  d’un  électro -aimant  ins¬ 
cripteur,  situé  dans  un  circuit  de  pile,  contenant  un  diapason  vibrant, 
capable  de  faire  200  vibrations  par  seconde,  et,  par  suite,  d’inter¬ 
rompre  et  de  rétablir  le  courant  200  fois  par  seconde.  Le  cylindre  enre¬ 
gistreur  étant  mis  en  mouvement,  on  ferme  le  courant  :  il  se  produit 
une  secousse  musculaire.  L’examen  du  graphique  montre  que  la 
secousse  se  produit  en  retard  sur  l’excitation  :  les  oscillations  de  la 
pointe  du  second  électro-aimant  donnent  une  courbe,  dont  deux 
points  correspondants  voisins  sont  séparés  de  l’espace  dont  s’est  déplacé 
le  cylindre  pendant  1/200  de  seconde.  Ceci  permet  de  mesurer  en  deux 
centièmes  de  seconde  le  temps  perdu  de  la  contraction.  Ce  temps  perdu 
est  la  somme  des  grandeurs  suivantes  :  1°  temps  perdu  de  la  naissance 
de  l’excitation  au  point  excité,  soit  a  ;  2°  temps  de  la  propagation  de 
l’excitation  de  ce  point  aux  terminaisons  juxta-musculaires,  soit  b  ; 
3°  temps  perdu  de  la  contraction  musculaire  proprement  dite,  soit  c. 

On  recommence  l’expérience,  en  posant  les  électrodes  impolarisables 
en  un  autre  point  du  neurone,  distant  du  premier  d’une  longueur  qu’on 
peut  mesurer,  soit  1.  On  note  un  autre  temps  perdu  total,  lequel  cor¬ 
respond  à  la  somme  des  grandeurs  suivantes  :  1°  temps  perdu  de  la 
naissance  de  l’excitation  au  point  excité,  soit  a  (car  rien  ne  nous  permet 
de  supposer  que  ce  temps  perdu  diffère  suivant  le  point  excité)  ; 
2°  temps  de  propagation  de  l’excitation  de  ce  point  aux  terminaisons 
juxta-musculaires  b',  différent  de  b,  car  la  distance  à  parcourir  n’est 
pas  la  même  ;  3°  temps  perdu  de  la  contraction  musculaire  propre¬ 
ment  dite,  c’est-à-dire  c,  comme  précédemment. 

La  différence  des  temps  perdus  observée  correspond  donc  à  à  —  b', 
c’est-à-dire  au  temps  nécessaire  à  la  propagation  de  l’excitation  du 
point  B  au  point  B'.  Si  on  divise  l’espace  qui  sépare  ces  deux  points, 
soit  l,  par  les  temps  employé  à  le  parcourir,  on  obtient  la  vitesse  de 

propagation  de  l’influx  nerveux,  soit  --  ,  • 

La  même  détermination  peut  se  faire  d’après  le  principe  suivant.  On 
démontre  en  physique  que,  si  l’on  fait  passer  dans  un  galvanomètre  un 
courant  de  pile  de  très  courte  durée,  l’écart  de  l’aiguille,  pour  un  cou¬ 
rant  d’intensité  donnée,  est  proportionnel  à  la  durée  du  courant.  Dans 
le  circuit  d’une  pile,  on  dispose  un  interrupteur  de  courant,  deux  élec¬ 
trodes  impolarisables,  sur  lesquelles  repose  le  nerf  à  exciter  (par 
exemple  le  nerf  sciatique  de  la  grenouille),  et  un  galvanomètre.  Le 
muscle,  commandé  par  le  nerf  excité,  est  fixé  à  l’une  de  ses  extrémités, 
et,  par  l’autre  extrémité,  mis  en  rapport  avec  un  petit  interrupteur, 
disposé  de  telle  façon  que  le  circuit  soit  rompu  au  moment  de  la  con¬ 
traction  du  muscle.  Si  on  lance  le  courant  dans  le  circuit,  en  fermant 
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l’interrupteur,  le  nerf  est  excité,  le  muscle  se  contracte  :  en  même  temps, 
l’aiguille  du  galvanomètre  a  oscillé  d’un  certain  angle.  On  refait  la 
même  expérience  en  posant  les  électrodes  en  un  autre  point  du  neurone, 
et  on  détermine  la  nouvelle  déviation  de  l’aiguille  du  galvanomètre. 
Ces  déviat  ions  sont  proportionnelles  aux  durées  de  passage  des  courant  s, 
c’est-à-dire  aux  temps  qui  séparent  le  moment  de  la  fermeture  du 
courant  du  commencement  de  la  contraction  musculaire.  Or,  ces  temps 
diffèrent  entre  eux  du  temps  nécessaire  à  la  transmission  de  l’influx 
nerveux,  entre  les  deux  points  excités.  Donc,  la  différence  des  dévia¬ 
tions  du  galvanomètre  correspond  à  un  courant  durant  autant  que 
dure  la  transmission  entre  les  deux  points  excités.  Si  on  a  déterminé 
directement  la  déviation  pour  le  même  courant,  passant  pendant  un 
temps  bien  exactement  connu,  on  pourra,  par  proportionnalité,  con¬ 
naître  la  durée  de  cette  transmission. 

On  a  déterminé  la  vitesse  de  la  transmission  nerveuse  motrice,  chez 
l’homme,  sans  opération,  en  reliant  le  doigt  à  un  myographe  conve¬ 
nablement  disposé,  et  en 
excitant  au  niveau  du  bras, 
à  travers  la  peau,  en  deux 
points  de  son  parcours,  le 
nerf  moteur  des  muscles 
fléchisseurs  des  doigts. 

—  On  a  cherché  à  déter¬ 
miner  la  vitesse  de  l’influx 
nerveux  dans  les  nerfs  sen¬ 
sitifs.  Le  principe  de  la 
méthode  consiste  à  exciter 
un  nerf  sensitif  en  deux 
points  distincts,  et  à  noter 
le  temps  qui  s’écoule  entre 
le  moment  de  l’excitation,  qu’on  inscrit  sur  un  cylindre  noirci  tour¬ 
nant,  et  la  réaction  musculaire  volontaire,  qu’on  peut  inscrire  sur  le 
même  cylindre  tournant,  dont  la  vitesse  de  rotation  est  déterminée  au 
moyen  du  diapason  enregistreur.  Par  exemple,  on  excite  le  nerf 
médian,  au  voisinage  du  poignet,  et,  dès  que  la  sensation  est  perçue, 
on  contracte  un  doigt  qui  met  en  mouvement  un  levier  inscripteur.  On 
répète  l’expérience  en  excitant  le  nerf  médian  au  bras  ;  on  constate 
une  différence  dans  la  durée  du  temps  perdu  de  la  réaction  :  elle  cor¬ 
respond  à  la  durée  de  transmission  entre  les  deux  points  excités. 

La  vitesse  de  Vin/lux  nerveux ,  dans  les  nerfs  moteurs  de  la 
grenouille,  est  d’environ  25  mètres  par  seconde,  à  la  tempé¬ 
rature  ordinaire  des  laboratoires.  Dans  les  nerfs  moteurs  de 
l’homme,  elle  est  de  30  à  40  mètres,  ainsi  que  dans  les  nerfs  sensitifs. 

Cette  vitesse  de  transmission  varie  avec  la  température  :  elle  est 
de  45  mètres  chez  la  grenouille  à  35°  ;  elle  diminue  par  le  refroi¬ 
dissement  :  on  a  noté  1  mètre  chez  les  hibernants  pendant  le  som¬ 
meil  d’hiver. 


Fig.  215.  —  Mesure  de  la  vitesse 
de  conduction  dans  un  nerf. 


La  ligne  supérieure  est  le  myogramme,  la 
ligne  inférieure  est  l’inscription  des  ,temps  en 
1/200  de  seconde. 
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Ces  résultats  conduisent  aux  conséquences  suivantes. 

1°  Il  n’y  a  pas  de  différence,  pour  la  vitesse  de  transmission, 
dans  les  neurones  moteurs  et  dans  les  neurones  sensitifs,  nouveau 
fait  à  l’appui  de  l’identité  des  phénomènes  intimes  qui  s’accom¬ 
plissent  dans  les  deux  catégories  de  neurones. 

2°  La  vitesse  de  propagation  de  l’influx  nerveux  est  infiniment 
petite,  par  rapport  à  la  vitesse  de  transmission  de  l’électricité 
(300  000  kilomètres  à  la  seconde)  ;  par  conséquent,  il  ne  s’agit 
nullement  de  transmission  d’électricité.  Cette  conclusion  est  d’ac¬ 
cord  avec  ce  que  nous  avons  dit  précédemment  :  à  savoir,  qu’un 
nerf  lésé  en  un  point  de  son  parcours  peut  conduire  l’électricité, 
mais  ne  conduit  plus  l’influx  nerveux. 

On  a  pu,  par  des  procédés  qu’il  inutile  de  décrire  ici,  mesurer  la 
vitesse  de  propagation  de  la  variation  négative  dans  le  nerf  :  on  a 
trouvé  qu’elle  se  propage  avec  la  même  vitesse  que  l’influx  nerveux. 
Elle  apparaît  donc  bien  comme  un  phénomène  intimement  lié  aux 
phénomènes  d’excitation  du  neurone. 


5.  Les  modifications  de  l’excitabilité  du  neurone. 

Les  neurones  sont  excitables,  mais  leur  excitabilité  n’est  pas 
constante  :  elle  est  modifiée  par  de  nombreuses  influences.  Si,  au 
moyen  du  système  neuro-musculaire  qui  nous  a  déjà  servi,  on 
détermine  soit  l’intensité  minima  de  l’excitant  pour  laquelle  il  y  a 
une  contraction  du  muscle,  soit  la  grandeur  de  la  contraction 
musculaire  pour  une  excitation  constante,  produisant  les  secousses 
submaximales  (voisines  du  seuil  de  l’excitation),  on  obtient  des 
renseignements  sur  les  variations  de  l’excitabilité  d’un  neurone. 

On  a  prétendu  que  l’excitabilité  du  neurone  n’est  pas  la  même  en 
ses  différents  points  ;  que,  notamment  dans  le  cas  du  neurone  moteur, 
elle  croît  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  corps  du  neurone,  de  sorte 
que  l’effet  visible  de  l’excitation,  c’est-à-dire  la  contraction  muscu¬ 
laire,  se  produirait  pour  une  excitation  minima  d’autant  plus  petite 
que  le  point  excité  serait  plus  éloigné  du  muscle.  Les  choses  se  passe¬ 
raient  comme  si  l’influx  nerveux  augmentait,  en  se  propageant  vers  le 
muscle  :  plus  le  trajet  à  parcourir  serait  grand,  plus  l’influx  nerveux 
augmenterait.  Ce  serait  comme  une  avalanche.  Nous  avons  présenté 
ces  propositions  sous  forme  dubitative,  car  les  faits  sont  contestés  par 
certains  auteurs.  Tous  admettent  des  variations  dans  l’excitabilité  des 
diverses  régions  d’un  neurone.  Mais  tous  n’admettent  pas  la  loi  ci- 
dessus  énoncée,  et  beaucoup  pensent  que  ces  variations  sont  la  consé- 
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quence  de  l’opération  nécessaire  pour  mettre  à  nu  le  nerf.  On  a  noté  en 
effet  qu’immédiatement  après  une  section,  le  nerf  est  plus  excitable 
au  voisinage  de  la  section  que  plus  près  de  la  périphérie  ;  un  peu  plus 
tard,  c’est  l’inverse. 

Les  actions  mécaniques  portées  sur  le  neurone,  les  chocs,  les  com¬ 
pressions  et  surtout  les  sections,  en  modifient  l’excitabilité,  au  voisi¬ 
nage  du  point  intéressé  :  les  compressions  du  nerf  diminuent  généra¬ 
lement  son  excitabilité,  les  sections  au  contraire  l’augmentent  en 
général.  Certains  corps  chimiques,  tels  que  les  sels  neutres  dilués,  les 
acides  et  alcalis  dilués,  augmentent  son  excitabilité  ;  les  mêmes  sub¬ 
stances  en  solutions  concentrées  la  diminuent.  Les  anesthésiques,  et 
en  particulier  l’éther  et  le  chloroforme,  commencent  par  augmenter 
l’excitabilité  des  neurones,  puis  la  diminuent  et  la  suppriment. 

Le  plus  remarquable  des  procédés  qu’on  possède  pour  modifier 
l’excitabilité  du  neurone  est  le  courant  continu  électrotomsant. 

Irritation 


Fig.  216.  —  Épreuve  de  l’excitabilité  faite  sur  le  segment  myopolaire 
pendant  le  passage  d’un  courant  électrotonisant. 

Nous  avons  indiqué  précédemment  que  si  l’on  met  en  rapport 
un  segment  de  neurone  de  l’appareil  neuro-musculaire  avec  deux 
électrodes  impolarisables,  faisant  partie  d’un  circuit  de  pile,  une 
contraction  se  produit  au  moment  de  la  fermeture  et  au  moment 
de  l’ouverture  du  courant  ;  aucune  contraction  ne  se  produit  pen¬ 
dant  toute  la  durée  du  passage  du  courant.  Mais  ce  courant  con¬ 
stant,  qui  est  sans  effet  musculaire  sur  l’appareil  neuro-musculaire, 
modifie  et  maintient  modifié,  pendant  toute  sa  durée,  l’état  du 
neurone.  Le  neurone  est,  comme  on  dit,  en  électrotonus ,  ou  en 
état  électrotonique.  Le  courant  qui  traverse  le  neurone  est  appelé 
courant  polarisant ,  OU  électrotonisant. 

Le  neurone  en  état  électrotonique  présente  des  phénomènes  de 
divers  ordres,  dont  un  seul  doit  être  signalé  ici  :  la  modification 
de  son  excitabilité.  Le  sens  de  cette  modification  varie,  suivant 
que  la  région  considérée  est  au  voisinage  de  l’électrode  positive  ou 
anode ,  ou  au  voisinage  de  l’électrode  négative  ou  cathode.  On 
distingue  dès  lors  des  modifications  anélectr otoniques  et  des  modi- 
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fi. cations  cathélectr otoniques  de  V excitabilité .  Dans  la  région  ano- 
clique  (que  ce  soit  entre  les  deux  électrodes  polarisantes,  ou  en 
dehors  de  l’anode),  l’excitabilité  est  diminuée  ;  dans  la  région 
cathodique  (que  ce  soit  entre  les  deux  électrodes  polarisantes,  ou 
en  dehors  de  la  cathode),  l’excitabilité  est  augmentée.  La  modifi¬ 
cation  de  l’excitabilité  est  d’autant  plus  grande  qu’on  est  plus 
près  de  l’anode  ou  de  la  cathode  ;  l’excitabilité  est  conservée  nor¬ 
male,  au  milieu  (1)  de  l’espace  compris  entre  l’anode  et  la  cathode. 
Pour  étudier  l’excitabilité,  on  peut  employer  comme  excitants, 
soit  un  courant  induit,  soit  une  fermeture  ou  une  ouverture  de 
courant  constant,  soit  une  excitation  mécanique. 

Ces  modifications  électrotoniques  de  l’excitabilité  se  produisent 
au  moment  même  de  l’établissement  du  courant  polarisant.  Lors¬ 
qu’on  supprime  le  courant  polarisant,  on  constate  une  inversion 
des  modifications  d’excitabilité,  savoir  :  pendant  un  temps  d’ail¬ 
leurs  court,  elle  est  augmentée  vers  l’anode  et  diminuée  vers  la 
cathode.  Puis  toute  modification  de  l’excitabilité  disparaît. 

On  observe  encore  des  modifications  (mais  des  modifications 
apparentes)  de  l’excitabilité  des  neurones,  quand  ils  ont  été 
soumis,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  à  l’action  des  exci¬ 
tants  expérimentaux.  Quand  un  organe  quelconque,  qui  réagit 
d’un  façon  déterminée,  qualitativement  et  quantitativement, 
sous  l’influence  d’un  excitant  constant,  a  fourni  pendant  un 
certain  temps  des  réactions  constantes,  on  le  voit  généralement 
présenter  des  modifications  progressivement  croissantes  de  ces 
réactions. 

On  désigne  sous  le  nom  de  phénomènes  de  fatigue ,  ou  tout 
simplement  de  fatigue ,  ces  modifications  de  l’excitabilité  et  par 
suite  de  la  réaction  de  l’organe. 

Si  on  excite  le  nerf  moteur  d’un  appareil  neuro-musculaire  par 
des  agents  mécaniques  ou  électriques,  d’intensité  constante,  pen¬ 
dant  un  certain  temps,  la  réaction  musculaire,  tout  d’abord  con¬ 
stante,  finit  par  se  modifier  :  l’amplitude  diminue,  le  temps  perdu 
augmente,  la  durée  de  la  secousse  augmente.  L’excitation  conti¬ 
nuant,  le  muscle  cesse  bientôt  de  réagir  tout  à  fait.  Ce  sont  là  des 
phénomènes  de  fatigue.  Dans  quelle  partie  du  système  neuro¬ 
musculaire  doit-on  les  localiser  :  dans  le  neurone,  dans  la  fibre 

(1)  Le  point  où  l’excitabilité  est  conservée  normale  est  dit  point  indifférent.  Il  est  au 
milieu  du  segment  nerveux  traversé  par  le  courant  électrotonisant,  quand  ce  courant 
est  d’intensité  moyenne  ;  pour  les  courants  faibles,  il  est  plus  voisin  de  l’anode  que  de  la 
cathode  ;pour  les  courants  forts,  il  est  plus  voisin  de  la  cathode  que  de  l'anode. 
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l’organe  interposé,  la  plaque  termi- 


Si,  au  moment  où  le  muscle  cesse  complètement  de  réagir,  on  Fex- 
cite  directement,  tout  en  continuant  à  exciter  le  nerf,  on  détermine  des 
contractions  normales.  Donc  le  muscle  n’est  pas  fatigué.  La  fatigue  doit 
être  localisée,  soit  dans  le  neurone,  soit 
dans  la  plaque  terminale.  C’est  cette  der¬ 
nière  qui  est  le  siège  des  modifications  de 
fatigue,  essentiellement,  sinon  exclusive¬ 
ment,  ainsi  qu’il  résulte  des  faits  suivants. 

Lorsqu’on  excite  un  neurone  sectionné, 
on  peut  constater  une  variation  négative 
du  cornant  propre  du  neurone.  Cette  varia¬ 
tion  négative  se  produit  identique  à  elle- 
même,  que  le  nerf  soit  frais  et  reposé,  ou 
qu’il  ait  été  soumis  à  une  série  d’excita¬ 
tions,  suffisantes  pour  supprimer  toute  réac¬ 
tion  musculaire.  Sans  doute,  on  fera  re¬ 
marquer  que,  si  l’on  a  établi  que  tout  neu¬ 
rone  qui  fonctionne  physiologiquement 
présente  la  variation  négative,  on  n’a  pas 
établi  que  tout  neurone  qui  présente  la 
variation  négative  fonctionne;  et  de  ceci 
nous  sommes  d’accord.  Mais  si  l’expérience 
n’est  pas  absolument  démonstrative  de 
l’infatigabilité  du  neurone,  elle  en  est  une 
précieuse  indication,  et  elle  prouve  tout 
au  moins  que  l’un  des  phénomènes  con¬ 
stants  qui  accompagnent  le  fonctionnement 
nerveux  n’est  pas  supprimé  lorsqu’ apparaît 
la  fatigue  du  système  neuro-musculaire. 

Chez  deux  chats  A  et  B,  on  prépare  un 
nerf  sciatique,  le  chat  A  étant  normal,  le 
chat  B  ayant  été  curarisé  à  la  limite  (1).  On 
excite,  par  des  courants  induits,  égaux  et 
constants,  les  deux  nerfs  sciatiques  ;  on 
observe  des  contractions  chez  le  chat  A  et 
pas  de  contractions  chez  le  chat  B,  car  le 
curare  supprime  toute  contraction  mus¬ 
culaire  d’origine  nerveuse.  La  respiration 
artificielle  étant  entretenue,  le  chat  B  se 
débarrasse  peu  à  peu  du  curare.  On  continue  sans  interruption  l’exci¬ 
tation  des  deux  nerfs  sciatiques.  Les  phénomènes  de  fatigue  appa¬ 
raissent  chez  le  chat  A,  et  finalement  le  muscle  ne  réagit  plus.  On 


Fig.  217.  —  Infatigabilité 
des  nerfs. 

Deux  muscles,  M,,  M2,  mu¬ 
nis  de  nerfs,  N,,  JNT2,  sont  exci¬ 
tés  simultanément  eu  x  par 
un  courant  -d'induction.  Le 
nerf  1ST,  est  anélectrotonisé  en 
B  par  un  courant  constant  Z, 
de  manière  à  empêcher  l’ex¬ 
citation  de  parvenir  au  muscle 
M2  et  à  soustraire  ce  muscle  à 
la  fatigue.  Le  muscle  M,  jse 
fatigue  rapidement  et  cesse  de 
se  contracter.  Si  alors  on  rompt 
le  courant  de  la  pile  Z,  pen¬ 
dant  que  l’excitation  continue 
à  se  faire  sur  les  deux  nerfs 
en  x,  on  voit  que  le  muscle  M2 
se  contracte  ;  donc,  son  nerf 
n’a  pas  subi  les  effets  de  la 
fatigue. 


(1)  Par  cette  expression  «  curarisé  à  la  limite  »,  nous  entendons  dire  que  l’animal  a 
reçu,  la  plus  petite  dose  de  curare  capable  de  le  paralyser  totalement,  ou  tout  au 
moins  une  dose  peu  supérieure  à  cette  plus  petite  dose  Chez  l’animal  curarisé  à  la 
limite,  la  restauration  de  la  motilité  se  fait  de  façon  précoce,  au  bout  d’une  demi 
heure  à  une  heure,  par  exemple. 

Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  55 
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continue  encore  les  excitations,  jusqu’à  ce  que  le  curare  soit  en  partie 
éliminé  chez  le  chat  B  ;  on  constate  que,  chez  ce  dernier,  les  muscles 
commencent  à  se  contracter,  comme  si  le  nerf  n’avait  pas  été  excité 
pendant  toute  la  durée  de  la  curarisation,  tandis  que,  chez  le  chat  A, 
les  muscles  sont  absolument  inertes.  Donc  le  nerf  n’a  pas  été  fatigué, 
au  moins  suffisamment  pour  qu’on  le  puisse  apprécier. 

Enfin,  on  prépare  les  deux  nerfs  sciatiques  d’une  grenouille  et  on  les 
dépose  sur  les  deux  électrodes  d’un  chariot  d’induction  :  sur  l’un  des 
nerfs  sciatiques,  le  droit  par  exemple,  on  fait  agir,  entre  le  muscle  et 
la  région  excitée  du  nerf,  un  courant  constant  polarisant  descendant  (le 
courant  induit  excitant  est  situé  du  côté  de  l’anode).  L’intensité  des 
courants  a  été  choisie  telle  que,  dans  le  système  sciatique-gastrocné- 
mien  droit,  il  n’y  ait  pas  de  réaction,  par  suite  de  la  diminution  anélec- 
trotonique  de  l’excitabilité.  On  continue  l’excitation  jusqu’à  ce  que  le 
système  gauche  ne  réagisse  plus,  donc  jusqu’à  fatigue  manifeste  du 
système  gauche.  Si  on  supprime  à  ce  moment  le  courant  polarisant,  le 
gastrocnémien  droit  se  contracte  normalement.  Donc,  malgré  l’exci¬ 
tation  continuée,  il  ne  s’est  pas  fatigué  d’une  façon  appréciable. 

Comme,  dans  toutes  ces  expériences,  le  muscle  est  toujours  resté 
directement  excitable,  on  en  peut  conclure  que  la  plaque  termi¬ 
nale  est  responsable  des  phénomènes  de  fatigue  neuro-musculaire. 

Nous  ne  dirons  pas  que  le  nerf  ne  saurait  manifester  de  phéno¬ 
mènes  de  fatigue,  mais  nous  dirons  que  nous  ne  pouvons  pas  les 
mettre  en  évidence,  et  que,  dans  les  expériences  citées  à  l’appui  de 
cette  fatigue  des  nerfs,  il  s’agit  d’une  apparence,  non  d’une  réalité. 

On  ne  saurait  pas  ne  pas  rapprocher  ces  phénomènes  de  fatigue  des 
phénomènes  de  curarisation. Lorsqu’on  soumet  un  animal  à  l’action  du 
curare,  on  constate  que  le  muscle  a  conservé  sa  contractilité  directe, 
que  le  nerf  a  conservé  son  excitabilité,  démontrée  d’une  part,  dans  les 
nerfs  sensitifs,  par  la  conservation  des  phénomènes  de  sensibilité  ; 
d’autre  part,  dans  les  nerfs  moteurs,  par  l’existence  de  la  variation 
négative,  sous  l’influence  des  excitants.  Ici,  encore,  il  s’agit  d’une 
action  portant,  au  moins  essentiellement,  sur  la  plaque  terminale. 


6.  Les  excitations  naturelles. 

Toutes  les  expériences  dans  lesquelles  on  agit  sur  les  neurones 
par  un  moyen  quelconque,  mécanique  ou  physique,  sont-elles  une 
image  de  ce  qui  se  passe  normalement,  lorsque  les  neurones  sont 
excités  par  leur  excitant  normal  physiologique? 

Oui,  et  en  voici  la  preuve. 

Lorsqu’on  sectionne  des  nerfs,  il  se  produit  des  modifica- 


Le  neurone  b  eu 

tions  observables  dans  les  organes  avec  lesquels  leurs  terminai¬ 
sons  se  mettent  en  rapport.  On  constate,  par  exemple,  qu’un 
muscle  ne  se  contracte  plus,  qu’une  glande  ne  sécrète  plus,  qu’un 
vaisseau  reste  distendu.  O11  en  conclut  que  la  contraction  du 
muscle,  la  sécrétion  de  la  glande,  le  resserrement  du  vaisseau 
étaient  sous  la  dépendance  d’actions  nerveuses  transmises  par  le 
nerf.  Or,  si  l’on  excite  le  nerf  en  question  par  des  courants  appro¬ 
priés,  par  des  actions  mécaniques,  etc.,  on  constate  la  contraction 
du  muscle,  la  sécrétion  de  la  glande,  le  resserrement  des  arté¬ 
rioles.  On  en  conclut  quetces  excitations  sont  équivalentes  aux 
excitations  normales,  qualitativement.  Cette  loi  est  si  bien  établie 
que,  maintenant,  lorsqu’on  veut  étudier  les  propriétés  d’un  nerf, 
on  note  les  conséquences  de  la  section  du  nerf  d’une  part,  et  celles 
de  l’excitation  de  son  bout  périphérique  d’autre  part. 

Il  n’est  pas  jusqu’aux  phénomènes  de  la  variation  négative 
qu’on  n’ait  observés,  au  moins  dans  quelque  cas,  sous  l’influence 
du  fonctionnement  naturel  des  neurones  :  lorsque,  par  exemple, 
on  distend  la  cage  thoracique,  on  constate  une  variation  négative 
dans  le  tronc  du  nerf  vague,  sectionné  au  niveau  du  cou  :  il  a  été 
établi  précédemment  (p.  432)  que  les  fibres  pulmonaires  du  nerf 
vague  sont  excitées  lors  de  cette  distension. 

Nous  arrivons  à  cette  conclusion  que  les  neurones  ne  diffèrent 
pas  les  uns  des  autres  ;  ce  sont  des  conducteurs  qui  sont  tous 
équivalents.  Ils  nous  apparaissent  doués  de  propriétés  diverses, 
parce  que  nous  ne  connaissons  leur  activité  que  grâce  aux  organes 
avec  lesquels  ils  sont  en  rapport,  dans  lesquels  ils  se  terminent. 
C’est  grâce  à  ces  organes  terminaux  que  nous  pouvons  distinguer 
des  neurones  moteurs,  glandulaires,  vaso-moteurs,  ou  sensitifs, 
suivant  qu’ils  sont  en  rapport  avec  des  muscles,  des  glandes,  des 
vaisseaux,  ou  les  organes  spéciaux  de  la  sensibilité.  Quant  aux 
excitants  normaux  des  neurones,  ils  ne  sont  pas  quelconques  : 
en  général,  un  neurone  déterminé  est  toujours  excité  par  un 
même  agent,  et  cela  grâce  à  ses  origines  et  aux  organes  spéciaux 
avec  lesquels  ces  origines  sont  en  rapport.  Les  neurones  des 
organes  des  sens,  olfactifs,  optiques,  auditifs,  etc.,  sont  en  rap¬ 
port  avec  des  appareils  terminaux,  disposés  de  façon  à  recueillir 
les  impressions  spéciales  d’odeur,  de  lumière,  de  son,  etc.,  en 
écartant  les  autres  impressions.  Les  neurones  centrifuges  sont  en 
rapport  avec  des  régions  encéphalo-médullaires,  disposées  de 
façon  à  transmettre  des  excitations  nées  ou  apportées  dans  le 
système  nerveux  central.  Mais  tous  ces  neurones  peuvent  être 
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mis  en  activité  par  un  agent  d’excitation  quelconque,  pourvu  que 
cet  agent  puisse  les  atteindre. 

Nous  distinguerons  en  particulier  des  neurones  centripètes  et 
des  neurones  centrifuges  :  les  premiers  recueillant  des  excitations 
périphériques,  pour  les  transmettre  aux  centres  nerveux  ;  les 
seconds  recueillant  des  excitations  centrales  pour  les  transmettre 
à  la  périphérie  ;  et,  dans  le  premier  groupe,  nous  distinguerons 
des  neurones  de  sensibilité  spéciale  (olfactifs,  optiques,  etc.), 
des  neurones  de  sensibilité  générale  (douleur),  et  des  neurones 
centripètes  simples  ;  parmi  les  seconds,  nous  distinguerons  des 
neurones  moteurs,  glandulaires,  vaso-moteurs  (et  peut-être  tro¬ 
phiques). 

Ce  faisant,  nous  ne  considérons  plus  le  neurone  seul,  mais  nous 
lui  associons  l’organe  terminal,  dans  lequel  il  se  termine  normale¬ 
ment.  Les  neurones  considérés  seuls,  absolument  isolés,  ne  sont 
ni  centripètes,  ni  centrifuges,  ni  sensitifs,  ni  moteurs;  ils  sont 
indifférents.  Ils  ne  deviennent  spécialisés  que  grâce  à  leurs  rela¬ 
tions  anatomiques. 


CHAPITRE  XXXIII 


LE  SEGMENT  PHYSIOLOGIQUE  MÉDULLOBULBO-PROTU- 
BÉRANTIEL  OU  MOELLE  PHYSIOLOGIQUE 

Sommaire.  —  1.  L’anatomie  élémentaire  de  la  moelle.  —  Les  sillons,  les 
nerfs  rachidiens,  leurs  racines  et  les  ganglions  spinaux  ;  la  substance  grise  et  la  sub¬ 
stance  blanche  ;  les  commissures  et  les  cornes  ;  les  cordons  médullaires. 

2.  Les  faisceaux  de  la  moelle.  — Le  groupe  des  grandes  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures.  Fibres  intrinsèques  et  fibres  extrinsèques.  Étude  des  dégénérescences  consé¬ 
cutives  aux  sections  des  racines  des  nerfs  rachidiens,  et  aux  sections  ou  hémisections 
de  la  moelle.  Faisceau  de  Goll  et  faisceau  de  Burdach.  Faisceaux  pyramidaux  direct 
et  croisé.  Faisceau  cérébelleux  direct.  Faisceaux  fondamentaux.  Notions  très  élé¬ 
mentaires  d’embryologie  confirmant  les  systématisations  fasciculaires  :  développe¬ 
ment  et  myélinisation  des  fibres  blanches  des  divers  faisceaux.  Quelques  faits  essen¬ 
tiels  anatomo-cliniques. 

3.  La  moelle  physiologique."  —  Système  médullo-bulbo-protubérantiel  et  sa 
constitution. 


1.  L’anatomie  élémentaire  de  la  moelle. 

La  moelle  anatomique,  c’est-à-dire  la  partie  du  système  nerveux 
central  contenue  dans  le  canal  rachidien,  débarrassée  de  ses  enveloppes 
(méninges  rachidiennes),  est  constituée  par  un  cylindre  légèrement 
aplati  d’avant  en  arrière,  renflé  dans  les  régions  cervicale  inférieure 
(au  niveau  de  l’origine  des  nerfs  des  membres  supérieurs)  et  lombo- 
sacrée  (au  niveau  de  l’origine  des  nerfs  des  membres  inférieurs), 
rétréci  dans  les  régions  cervicale  supérieure  et  dorsale,  se  terminant 
par  une  partie  effilée  au  niveau  du  corps  de  la  deuxième  vertèbre 
lombaire  chez  l’homme  adulte.  On  distingue  un  sillon  médian  anté¬ 
rieur,  peu  profond  et  assez  large,  et  un  sillon  médian  'postérieur, 
profond  et  étroit. 

Sur  la  moelle  s’implantent  les  nerfs  rachidiens,  par  paires,  chaque 
paire  correspondant  à  un  espace  intervertébral.  Les  nerfs  naissent 
chacun  par  deux  racines  :  une  racine  antérieure  s’implantant  dans  la 
partie  antéro-latérale  de  la  moelle  par  un  certain  nombre  de  radicules 
irrégulièrement  disposées;  une  racine  postérieure  s’implantant  dans 
la  partie  postéro-latérale  de  la  moelle  par  un  certain  nombre  de  radi¬ 
cules,  disposées  régulièrement  sur  une  même  ligne  parallèle  à  l’axe 
de  la  moelle,  de  sorte  que,  si  on  arrache  les  racines  postérieures,  on 
produit  un  sillon  artificiel  très  étroit,  le  sillon  collatéral  postérieur. 
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divisant  chaque  moitié  de  la  moelle  en  deux  portions,  nue  posté¬ 
rieure  et  une  antéro -latérale  (1). 

Les  nerfs,  issus  de  la  moelle  par  deux  racines  distinctes,  se  consti¬ 
tuent  vers  le  point  où  ils  sortent  du  canal  rachidien,  au  voisinage  du 
trou  de  conjugaison.  Un  peu  avant  de  s’unir  à  la  racine  antérieure, 
la  racine  postérieure  présente  un  renflement  ganglionnaire,  dit  gan¬ 
glion  spinal. 

Sur  une  section  de  la  moelle,  on  distingue  deux  régions  :  1 0  une  cen¬ 
trale,  de  couleur  grise,  entourant  le  canal  central  de  la  moelle,  ou  canal 
de  l’épendyme  ;  2°  une  périphérique,  de  couleur  blanche. 

La  substance  grise  se  présente  avec  la  forme  générale  indiquée  dans 


Fig.  218.  —  Deux  paires  nerveuses  à  leur  origine.  Pour!  a  paire  supérieure, 
la  figure  montre  les  rapports  des  racines  avec  l’axe  gris  et  la  forme  can¬ 
nelée  de  celui-ci.  Pour  la  paire  inférieure,  on  voit  l’émergence  des 
racines  antérieures  à  la  surface  de  la  moelle  (Morat  et  Doyon). 

Il 

la  figure  219  ;  on  y  distingue  :  une  partie  centrale  entourant  le  canal  ,j 
central,  constituant  la  commissure  grise  de  la  moelle,  et  des  parties 
latérales  comprenant  chacune  une  portion  antérieure  et  une  portion 
postérieure,  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure,  chaque  corne 
présentant  une  tête  et  un  col.  La  corne  antérieure,  renflée  en  forme  de 
massue,  est  séparée  de  la  surface  de  la  moelle  par  une  zone  de  sub¬ 
stance  blanche,  à  travers  laquelle  passent,  pour  s’implanter  dans  la 
corne,  les  radicules  de  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens.  La 
corne  postérieure,  effilée  en  pointe,  affleure  à  la  surface  de  la  moelle, 
au  sillon  collatéral  postérieur,  ligne  d’implantation  des  racines  posté¬ 
rieures  des  nerfs  rachidiens.  Les  deux  cornes  de  chaque  moitié  de  la 
moelle  s’unissent  entre  elles  et  à  la  commissure  grise,  par  leur  col. 

(1)  Dans  la  région  cervicale  de  la  moelle,  on  distingue,  entre  b  sillon  médian  posté-  ; 
rieur  et  le  sillon  collatéral  postérieur,  un  sillon  naturel,  dit  sillon  intermédiaire  'postérieur,  |; 
disparaissant  progressivement  vers  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicaleéet  n’exis-  :i 
tant  pas  dans  la  région  dorsale. 
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La  commissure  grise  occupe  le  fond  du  sillon  médian  postérieur  : 
en  ce  point,  en  peut  atteindre  la  substance  grise  sans  traverser  la 
substance  blanche. 

La  division  de  la  moelle  en  deux  régions,  postérieure  et  antéro¬ 
latérale,  qu’on  peut  faire  extérieurement  sur  la  moelle,  se  retrouve 
dans  l’intérieur  de  la  moelle.  La  corne  postérieure  divise  la  substance 
blanche  en  deux  parties,  ou  cordons  :  le  cordon  'postérieur  et  le  cordon 
antéro-latéral.  Il  n’est  pas  possible  de  diviser  rigoureusement  le  cor¬ 
don  antéro-latéral,  car  la  corne  antérieure  n’atteint  pas  la  surface 
et  présente  une  tête  arrondie.  On  peut  toutefois  le  diviser  approxima¬ 
tivement  en  trois  parties  :  le  cordon  antérieur,  situé  en  dedans  des 
radicules  antérieures 
les  plus  internes  ;  le  cor¬ 
don  latéral,  situé  en  de¬ 
hors  et  en  arrière  des 
radicules  antérieures 
les  plus  externes,  et 
une  zone  intermédiai¬ 
re,  entre  les  cordons 
antérieur  et  latéral, 
traversée  par  les  radi¬ 
cules  des  racines  an¬ 
térieures  des  nerfs  ra¬ 
chidiens,  la  zone  radi¬ 
culaire  antérieure. 

Il  existe,  entre  les 
deux  moitiés  de  la 
moelle,  deux  commissures  :  une  commissure  grise,  ou  postérieure, 
occupant  le  fond  du  sillon  médian  postérieur,  et  une  commissure 
blanche,  ou  antérieure,  occupant  le  fond  du  sillon  médian  antérieur. 

Les  nerfs  rachidiens  sont  constitués  par  des  libres  nerveuses  typi¬ 
ques  ;  leurs  racines,  par  des  fibres  nerveuses  à  myéline,  sans  gaine  de 
Schwann  ;  les  ganglions  spinaux  contiennent  des  corps  de  neurones 
qui,  chez  l’homme  et  les  mammifères  tout  au  moins,  sont  des  cellules 
en  apparence  unipolaires  (ce  sont  en  réalité  des  neurones  bipolaires, 
leur  prolongement  cylindraxile  unique  se  divisant  bientôt  en  deux 
cylindraxes). 

Dans  la  substance  grise  de  la  moelle,  on  distingue  des  corps  de 
neurones,  répandus  dans  toute  la  masse,  mais  plus  particulièrement 
en  certains  points.  Ainsi,  dans  la  corne  antérieure,  on  distingue,  sur 
les  coupes,  trois  amas  constitués  par  de  grandes  cellules  de  70  à  120  y, 
à  nombreux  prolongements  protoplasmiques  ramifiés,  et  à  prolonge¬ 
ment  de  Deiters  se  continuant  avec  un  cylindraxe  des  radicules 
antérieures.  Dans  les  cornes  postérieures,  les  cellules  plus  petites 
(20  ;j.)  sont  irrégulièrement  disséminées  ;  on  n’en  trouve  d’amas  qu’à 
la  partie  interne  du  col  de  la  corne  postérieure  :  c’est  le  noyau  dorsal 
de  Stilling  (sur  la  coupe),  constituant  une  colonnette,  qui  n’est  d’ail¬ 
leurs  nette  que  dans  la  moelle  dorsale  inférieure  et  dans  la  moelle 
lombaire  supérieure,  la  colonne  vésiculeuse  de  Clarke. 


Fig.  219.  —  Section  de  la  .moelle. 

S^,  substance  grise  ;  c ,  canal  de  l’épendyme  ;  ca,  corne 
antérieure  ;  cp,  corne  postérieure  ;  ra,  racine  antérieure  ; 
rp,  racine  postérieure  ;  gs,  ganglion  spinal  ;  S  ma,  sillon 
médian  antérieur  ;  Smp,  sillon  médian  postérieur. 
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2.  Les  faisceaux  de  la  moelle. 


Les  grandes  cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  consti 
tuent  un  système  anatomo-physiologique.  Elles  sont  en  effet  les 


organes  périphériques  de  la  motricité 
volontaire  :  c’est  là  leur  caractéristique 
physiologique.  Au  point  de  vue  pa¬ 
thologique,  l’inflammation  myélitique  se 
localise  parfois  dans  les  cornes  antérieu¬ 
res  seules,  sans  intéresser  les  cornes  pos¬ 
térieures,  les  cordons  blancs  voisins  pou¬ 
vant  être  ou  n’être  pas  touchés  par  l’in¬ 
flammation.  C’est  ce  qui  s’observe  dans 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfant  et 
dans  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte 
(lésion  aiguë);  dans  l’atrophie  muscu¬ 
laire  progressive,  type  Aran-Duchenne 


Col.  de  Clarke. 


3e  cerv.K- 


l10  dors 


/aise, 
céréb.  ' 


12e  dors.' 


3e  lomb. 


Noyau 

cervic. 


■  Clarke 


Noyau 

sacré. 


Fig.  220.  —  Colonne  de  Clarke  ou  noyau  Fig.  221.  —  Colonne  de 

de  Stilling  (coupe,  d’après  Charpy).  Clarke  et  faisceau  cérébel¬ 

leux  direct. 


(lésion  chronique  dans  la  moelle  anatomique)  et  dans  la  paralysie 
iabio-glosso-pharyngée  (lésion  chronique  dans  le  bulbe);  enfin 
dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  (lésion  chronique  des 
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cornes  antérieures  et  du  cordon  latéral  adjacent).  Les  cornes 
postérieures  ne  présentent  pas  de  myélites  systématiques. 

>  Les  fibres  de  la  moelle  sont  des  fibres  à  myéline,  sans  gaine  de 
Schwann.  O11  en  distingue  deux  catégories  :  les  fibres  intrinsèques , 
faisceaux  d’association,  commissures  réunissant  des  niveaux 
différents  de  la  moelle,  et  les  fibres  extrinsèques ,  faisceaux  de  pro¬ 
jection,  réunissant  la  moelle  à  des  régions  extramédullaires. 


Fig.  222.  —  Dégénérescences  des  nerfs  rachidiens.  —  Les  parties  noires 

sont  dégénérées. 

On  peut  grouper  ces  fibres  en  faisceaux ,  en  se  fondant  sur  la 
répartition  anatomique  des  corps  des  neurones  dont  elles  font 
partie,  et  sur  la  répartition  anatomique  des  fibres  elles-mêmes, 
un  faisceau  étant,  par  définition,  un  groupe  de  fibres  ayant  même 
origine,  même  trajet,  même  terminaison  (point  de  vue  anato¬ 
mique)  et  participant  à. une  même  fonction  (point  de  vue  physio¬ 
logique). 

Si  on  sectionne  les  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  on 
note  une  dégénérescence  du  bout  périphérique  du  nerf  ;  donc  le 
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corps  du  neurone  est  dans  la  moelle.  Si  on  sectionne  transversa¬ 
lement  la  moelle,  on  ne  note  aucune  dégénérescence  des  nerfs 
rachidiens  issus  de  la  région  voisine  de  la  section  ;  donc  le  corps 
du  neurone  est  dans  la  moelle,  au  niveau  de  pénétration  des  raci¬ 
nes.  Sur  une  coupe  transversale  de  la  moelle,  on  peut  d’ailleurs 
voir  des  cylindraxes  des  racines  antérieures  se  continuer  avec 
des  prolongements  de  Deiters  des  grandes  cellules  des  cornes 
antérieures. 

Si  on  sectionne  les  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens  en 
aval  du  ganglion  spinal,  on  note  une  dégénérescence  du  bout 
périphérique  ;  si  on  les  sectionne  en  amont  du  ganglion  spinal,  on 
note  une  dégénérescence  du  bout  médullaire  ;  donc  le  corps  du 
neurone  est  dans  le  ganglion  spinal. 

Si  on  pratique  des  sections  ou  des  hémisections  transversales 
de  la  moelle,  on  observe  des  dégénérescences  médullaires.  La 
partie  des  cordons  postérieurs  voisine  du  sillon  médian  posté¬ 
rieur  dégénère  au-dessus  de  la  section,  et  ne  dégénère  pas  au- 
dessous  (dégénérescence  ascendante)  ;  la  dégénérescence  s’étend 
depuis  la  section  jusqu’au  bulbe,  où  les  fibres  dégénérées  se  ter¬ 
minent  au  voisinage  d’une  masse  grise,  située  sur  la  partie  postéro¬ 
latérale  du  bulbe  (noyau  bulbaire,  ou  noyau  gris  du  cordon  de 
Goll).  Le  nombre  des  fibres  dégénérées,  au-dessus  de  la  section, 
est  d’autant  plus  grand  que  la  section  a  été  pratiquée  à  un  niveau 
plus  élevé  dans  la  moelle.  Enfin,  les  mêmes  fibres  dégénèrent 
quand  on  sectionne  les  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens 
(sans  sectionner  la  moelle)  entre  le  ganglion  spinal  et  la  moelle. 
Ces  faits  conduisent  à  considérer  un  faisceau,  dit  faisceau  de 
Goll ,  dont  les  fibres  appartiennent  à  des  neurones  des  ganglions 
spinaux  ;  elles  gagnent  la  moelle  par  les  racines  postérieures  et  f 
vont  se  terminer  au  niveau  du  noyau  bulbaire  du  faisceau  de 
Goll.  Les  fibres  de  ce  faisceau  sont  dites  exogènes,  ce  qui  signifie 
que  leurs  cellules  d’origine  sont  hors  de  la  moelle. 

A  côté  du  faisceau  de  Goll,  entre  ce  faisceau  de  Goll  (dont  il 
est  séparé  par  une  cloison  névroglique,  dite  septum  paramédian) 
et  la  corne  postérieure  grise,  occupant  le  reste  du  cordon  posté¬ 
rieur,  moins  la  partie  la  plus  profonde,  se  trouve  le  faisceau 
cunéiforme ,  OU  faisceau  radiculaire  postérieur ,  OU  faisceau  de  Bur- 
dach.  A  la  suite  d’une  section  ou  d’une  hémisection  transversale 
de  la  moelle,  on  relève  des  dégénérescences  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  section  sur  une  étendue  peu  considérable,  ne  dépassant  pas 
cinq  à  six  segments  médullaires  (un  segment  représentant  l’espace 
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compris  entre  les  niveaux  d’origine  de  deux  paires  nerveuses 
rachidiennes  consécutives).  En  étudiant  les  dégénérescences 
médullaires  consécutives  à  la  section  d’une  racine  postérieure  de 
nerf  rachidien  entre  le  ganglion  spinal  et  la  moelle,  on  a  reconnu 
que  les  fibres,  en  pénétrant  dans  la  moelle,  se  divisent  en  deux 
branches  :  a.  une  branche  descendante,  qui  se  trouve  dans  le 
faisceau  de Burdach  et  qui  ne  s’étend  pas  au  delà  du  cinquième  ou 
sixième  segment  médullaire  sous-jacent  au  point  d’entrée  de  la  fibre 
dans  la  moelle  :  c’est  cette  branche  dont  on  reconnaît  la  dégénéres¬ 
cence  à  la  suite  des  sections  transversales  de  la  moelle,  au-dessous 
delà  section  ;  g.  une  branche  ascendante,  qui  se  trouve  d’abord  dans 


Fig.  223.  —  Dégénérescence  mé¬ 
dullaire  après  une  hémisection 
à  droite.  Dégénérescence  ascen¬ 
dante  :  examen  de  la  moelle  à  6 
ou  7  centimètres  (chez  l’homme) 
au-dessus  de  l’hémisection.  Les 
zones  ponctuées  indiquent  les 
zones  dégénérées. 


Fig.  224.  —  Dégénérescence  mé¬ 
dullaire  après  une  hémisection  à 
droite.  Dégénérescence  descen¬ 
dante  :  examen  de  la  moelle 
au-dessous  de  l’hémisection. 
Les  zones  ponctuées  indiquent 
les  zones  dégénérées. 


ie  faisceau  de  Burdach,  au  voisinage  de  la  corne  postérieure  grise, 
dans  le  champ  cornu-radiculaire,  et  qui  s’infléchit  rapidement 
vers  le  faisceau  de  Goll,  pour  y  plonger  vers  le  cinquième  ou  le 
sixième  segment  médullaire  au-dessus  du  point  d’entrée  de  la  fibre 
dans  la  moelle  :  c’est  cette  branche  dont  on  reconnaît  la  dégé¬ 
nérescence  (dans  le  faisceau  de  Burdach)  au-dessus  de  la  section, 
quand  on  a  pratiqué  la  section  transversale  de  la  moelle  ;  cette 
branche  ascendante,  devenue  finalement  élément  du  faisceau  de 
Goll,  s’étend  jusqu’au  bulbe  rachidien.  Ces  branches  ascendantes  et 
descendantes  sont  des  fibres  exogènes,  puisque  leurs  cellules 
d’origine  sont  dans  les  ganglions  spinaux. 

Mais  le  faisceau  de  Burdach  renferme  en  outre,  enchevêtrées 
avec  ces  branches  ascendantes  et  descendantes,  des  fibres  endo- 
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gènes  (c’est-à-dire  des  fibres  dont  les  cellules  d’origine  sont 
situées  dans  la  substance  grise  de  la  mœlle),  toujours  courtes, 
réunissant  des  étages  voisins  de  la  moelle  épinière,  les  unes  ascen¬ 
dantes,  les  autres  descendantes  :  à  la  suite  d’une  section  trans¬ 
versale  de  la  moelle,  ces  fibres  dégénèrent,  les  premières  au-dessus 
de  la  section,  les  secondes  au-dessous  de  la  section,  les  unes  et  les 
autres  sur  une  très  faible  distance  (quelques  millimètres). 

Dans  les  cordons  antéro-latéraux,  les  sections  ou  hémisections 
transversales  de  la  moelle  déterminent  des  dégénérescences  ascen¬ 
dantes  et  descendantes.  Dans  le  cordon  antérieur,  les  fibres  adja¬ 
centes  au  sillon  médian  antérieur,  les  fibres  fpd  (fig.  225)  sont 
dégénérées  au-dessous  de  la  section  (dégénérescence  descen¬ 
dante)  ;  elles  ne  sont  pas  dégénérées  au-dessus  ;  les  corps  des  neu¬ 
rones  sont  donc  situés  en  haut,  au-dessus  de  la  moelle.  Le  nombre 
des  fibres  dégénérées  de  cette  région  fpd  de  la  moelle  est  d’autant 
plus  grand  que  la  section  a  été  pratiquée  plus  haut.  Si  la  section 
porte  dans  les  régions  dorsale  inférieure  ou  lombo-sacrée,  il  n’y  a 
pas  de  fibres  dégénérées  au  voisinage  du  sillon  médian  antérieur. 

Donc,  il  existe  un  faisceau  distinct,  le  faisceau  pyramidal  direct , 
ou  faisceau  de  Türck,  adjacent  au  sillon  médian  antérieur,  dont 
les  corps  de  neurones  sont  situés  au-dessus  de  la  moelle  cervicale, 
et  dont  les  fibres  (exogènes,  par  conséquent)  se  terminent  (1)  aux 
divers  étages  de  la  moelle  cervicale  et  de  la  moelle  dorsale,  sans 
jamais  descendre  au-dessous  du  point  d’origine  de  la  première 
paire  lombaire. 

Dans  le  cordon  latéral,  les  fibres  occupant  la  position  fpc  de  la 
figure  225  présentent  également  la  dégénérescence  descendante  : 
elles  sont  dégénérées  au-dessous  de  la  section,  elles  ne  sont  pas 
dégénérées  au-dessus  ;  les  corps  des  neurones  sont  donc  situés  en 
haut,  au-dessus  de  la  moelle.  Le  nombre  des  fibres  dégénérées,  en 
cette  région  fpc,  est  d’autant  plus  grand  que  la  section  a  été  pra¬ 
tiquée  plus  haut  ;  mais  on  observe  toujours  des  fibres  dégéné¬ 
rées  dans  cette  région  fpc,  quelque  bas  qu’ait  été  pratiquée  la 
section. 

Donc  il  existe  un  faisceau  distinct,  le  faisceau  pyramidal 
croisé ,  situé  dans  l’épaisseur  du  cordon  latéral,  dont  les  corps 
de  neurones  sont  situés  au-dessus  de  la  moelle  et  dont  les  fibres 
(exogènes,  par  conséquent)  se  terminent  successivement  dans 

(1)  Le  faisceau  de  Türck  est  formé  de  fibres  qui  s’entrecroisent  avec  les  fibres  du  côté 
opposé  au  niveau  de  leur  terminaison  dans  la  moelle,  en  passant  de  droite  à  gauche,  ou 
inversement,  par  la  commissure  blanche. 
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]a  moelle,  depuis  la  partie  supérieure  jusqu’à  la  partie  termi¬ 
nale  (1). 

Les  hémisections  ou  sections  transversales  de  la  moelle  n’en¬ 
traînent  aucune  dégénérescence  des  fibres  des  nerfs  rachidiens  ; 
c’est  pour  cela  que  nous  avons  pu  dire  que  les  fibres  des  faisceaux 
pyramidaux  direct  et  croisé  se  terminent  dans  la  moelle. 

Dans  le  cordon  latéral,  des  fibres  superficielles  occupant  la 
région  je  (fig.  225)  dégénèrent  au-dessus  de  la  section,  et  ne 
dégénèrent  pas  au-dessous  (dégénérescence  ascendante).  Si  la 
section  porte  dans  la  région  lombo-sacrée,  les  fibres  dégénérées 
ascendantes  manquent  ;  on  ne 
les  trouve  que  si  la  section 
porte  sur  les  régions  dorsale 
et  cervicale.  La  quantité  des 
fibres  dégénérées  est  d’autant 
plus  grande  que  la  section  a 
été  pratiquée  plus  haut  dans 
la  région  dorsale  ;  à  partir  de 
la  région  cervicale  inferieure, 
le  nombre  des  fibres  dégénérées 
n’augmente  pas  quand  la  sec¬ 
tion  est  pratiquée  à  un  niveau 
plus  élevé.  Quel  que  soit  le  ni¬ 
veau  de  la  section,  on  peut  sui¬ 
vre  les  fibres  dégénérées  ascen¬ 
dantes  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle  et  dans  le  pédoncule 
cérébelleux  inférieur,  par  lequel  elles  gagnent  le  cervelet. 

Donc,  il  existe  un  faisceau  distinct,  le  faisceau  cérébelleux  direct , 
ou  faisceau  de  Flechsig ,  situé  à  la  surface  du  cordon  latéral,  appa¬ 
raissant  dans  la  région  dorsale  inférieure,  augmentant  de  volu  me 
dans  toute  l’étendue  de  la  seule  région  dorsale,  et  gagnant,  par 
les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  le  cervelet,  où  ses  fibres  se 
terminent  sans  s’être  entrecroisées.  Ces  fibres  sont  ascendantes  ; 
les  corps  des  neurones  sont  situés  plus  bas  :  ce  sont  les  cellules  qui, 
à  la  base  de  la  corne  postérieure,  constituent  le  noyau  de 

(1)  Le  faisceau  pyramidal  croisé  est  ainsi  nommé  parce  que  ses  fibres,  en  descendant 
du  cerveau  vers  la  moelle,  se  sont  entrecroisées  avec  celles  du  côté  opposé  au  niveau 
du  bulbe  rachidien.  A  cette  expression  :  faisceau  pyramidal  croisé,  il  serait  peut-être 
sage  de  substituer  la  suivante  :  faisceau  pyramidal  à  croisement  bulbaire, puisque  nous 
avons  noté  (page  876,  note)  que  le  faisceau  pyramidal  direct  s’entrecroise  lui  aussi, 
mais  seulement  à  sa  terminaison,  ce  qui  conduirait  à  proposer  de  le  désigner  sous  le 
nom  de  faisceau  pyramidal  à  croisement  médullaire. 


fp.cL 


S  g,  substance  grise  ;  fpd,  faisceau  py¬ 
ramidal  direct;  fpc,  faisceau  pyramidal 
croisé;  fc,  faisceau  cérébelleux  ;  fg,  faisceau 
de  Goll  ;  /B,  faisceau  de  Burdach. 
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Stilling  ou  colonne  de  Clarke.  On  admet  que,  nées  de  ces  cellules, 
les  fibres  se  dirigent  presque  horizontalement  de  dedans  en 
dehors,  traversant  la  base  de  la  corne  postérieure  et  le  cordon 
latéral  pour  gagner  la  surface  du  cordon  latéral,  où  elles  prennent 
la  direction  ascendante  (1). 

Ainsi  sont  constitués  quatre  faisceaux  de  fibres  longues,  ou 
faisceaux  de  projection  :  deux  faisceaux  pyramidaux,  descendants  ; 
un  faisceau  de  Goll  et  un  faisceau  cérébelleux,  ascendants.  Tout 
le  reste  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  est  formé  de  fibres 
anastomotiques  courtes  (fibres  endogènes),  ascendantes  et 
descendantes,  unissant  des  régions  voisines  de  la  moelle  et  parfois 
appelées,  pour  cette  raison,  fibres  (ou  voies)  spino-spinales.  La 
dégénérescence  consécutive  aux  sections  transversales  de  la 
moelle  s’y  montre  au-dessus  et  au-dessous  de  la  section,  sur  un 
espace  qui  ne  dépasse  généralement  pas  quelques  millimètres. 

On  peut  grouper  ces  fibres  en  trois  faisceaux  suivant  leur 
situation  :  1°  le  faisceau  fondamental  du  cordon  antérieur  (traversé 
par  les  fibres  des  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens),  dont 
les  cellules  d’origine  sont  essentiellement  dans  la  corne  antérieure 
grise,  accessoirement  dans  la  commissure  grise  et  la  corne  posté¬ 
rieure  ;  2°  le  faisceau  fondamental  du  cordon  latéral  OU  faisceau 
latéral  profond ,  dont  les  cellules  d’origine  sont  dans  les  deux 
cornes  ;  3°  le  faisceau  fondamental  du  cordon  postérieur ,  dont  les 
cellules  d’origine  sont  dans  la  corne  postérieure,  et  dont  les  fibres 
occupent  la  partie  la  plus  profonde  des  cordons  postérieurs, 
entre  les  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach,  d’une  part,  et  la  com¬ 
missure  grise,  d’autre  part. 

L’embryologie  confirme  la  distinction  des  divers  faisceaux.  Les  élé¬ 
ments  nerveux  sont  d’abord  représentés  par  des  cellules  arrondies; 
plus  tard,  ces  cellules  deviennent  piriformes,  et  leur  partie  effilée  ne 
tarde  pas  à  pousser  un  prolongement  cylindraxile  ;  plus  tard  encore, 
leur  surface  se  hérisse  de  prolongements  protoplasmiques.  La  myé¬ 
line  se  dépose  sur  le  cylindraxe  antérieurement  formé  :  elle  appa¬ 
raît  tout  d’abord  sur  la  partie  de  la  fibre  voisine  de  la  cellule,  et,  de 

(1)  La  partie  antérieure  du  faisceau  cérébelleux  direct  est  souvent  considérée  comme 
constituant  un  faisceau  spécial,  le  faisceau  de  Gowers ,  dont  la  dégénérescence  est  ascen¬ 
dante  comme  celle  du  faisceau  cérébelleux  direct,  mais  dont  l’origine  et  la  terminaison, 
encore  imparfaitement  déterminées  d’ailleurs,  diffèrent  vraisemblablement  de  celles 
de  ce  faisceau.  L’autonomie  de  ce  faisceau  de  Gowers  est  révélée  par  l’anatomie  patho¬ 
logique  et  par  l’embryologie  :  on  a  noté  que  la  dégénérescence  pouvait  atteindre  exclu¬ 
sivement  l’un  ou  l’autre  de  ces  faisceaux  (faisceau  cérébelleux  direct  et  faisceau  de 
Gowers)  ;  on  a  noté  qu’au  cours  du  développement  les  fibres  du  faisceau  cérébelleux 
direct  se  myélinisent  avant  celles  du  faisceau  de  Gowers. 
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là,  se  propage  peu  à  peu  vers  la  périphérie.  Chez  les  divers  embryons 
d’une  même  espèce  animale,  les  mêmes  faisceaux  de  fibres  se  dévelop¬ 
pent  simultanément  et  les  divers  faisceaux  se  forment  dans  un  ordre 
remarquablement  régulier  et  constant.  Toutes  les  fibres  nerveuses 
ayant  mêmes  origines  et  mêmes  terminaisons,  donc  mêmes  fonctions, 
se  myélinisent  en  même  temps  ;  les  fibres  nerveuses  ayant  des  con¬ 
nexions  anatomiques  différentes,  donc  des  fonctions  différentes,  se 
myélinisent  à  des  époques  différentes. 

Les  fibres  des  racines  des  nerfs  rachidiens  apparaissent  et  se  déve¬ 
loppent  vers  la  fin  du  premier  mois  de  la  vie  embryonnaire  du  foetus 
humain.  Les  fibres  commissurales  du  cordon  postérieur  (faisceau  de 
Burdach)  et  du  cordon  antéro -latéral  apparaissent  et  se  développent 
pendant  la  première  moitié  du  second  mois.  Les  cordons  de  Goll  se 
constituent  vers  la  fin  du  second  mois  :  ils  sont  séparés  des  cordons 
de  Burdach  par  un  sillon  superficiel,  qu’on  distingue  dans  toute 
l’étendue  de  la  moelle,  sillon  dont  on  ne  retrouve  de  vestige,  chez 
l’adulte,  que  dans  la  région  cervicale,  où  il  constitue  le  sillon  intermé¬ 
diaire  postérieur.  Plus  tard,  se  forment  les  faisceaux  cérébelleux 
directs,  dans  le  cours  du  troisième  mois  en  général;  et  enfin,  beau¬ 
coup  plus  tard,  vers  la  moitié  ou  la  fin  du  cinquième  mois,  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  directs  et  croisés. 

Dans  les  cordons  postérieurs,  la  myélinisation  se  fait  de  façon  rela¬ 
tivement  précoce,  débutant  par  les  faisceaux  de  Goll,  s’achevant  pour 
tout  le  cordon  postérieur  au  cinquième  mois  de  la  vie  intra-utérine. 
Peu  après,  la  myélinisation  se  produit  dans  le  cordon  antérieur,  et, 
plus  tard,  dans  le  cordon  latéral.  Le  faisceau  cérébelleux  direct  est 
myélinisé  au  septième  mois  ;  le  faisceau  pyramidal  croisé  ne  l’est  pas 
avant  la  naissance,  souvent  même  il  ne  l’est  que  quelque  temps 
après  la  naissance. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  la  pathologie  qui  ne  vienne  confirmer  la  distinc¬ 
tion  des  divers  faisceaux,  telle  que  nous  venons  de  l’établir.  A  la 
suite  d’hémorragies  cérébrales,  ayant  provoqué  une  hémiplégie  plus 
ou  moins  grave,  on  voit  assez  souvent  se  produire  une  sclérose  descen¬ 
dante  des  faisceaux  pyramidaux ,  et  d’eux  seuls.  Cette  même  sclérose 
limitée  aux  faisceaux  pyramidaux  se  retrouve,  comme  lésion  unique, 
dans  le  tabes  dorsal  spasmodique.  Ces  lésions  ont  pour  conséquences  : 
1°  quand  elles  sont  très  accentuées,  des  contractures  permanentes 
(contracture  tardive  des  hémiplégiques),  ou  intentionnelles  (se  révé¬ 
lant  dans  les  mouvements  volontaires)  ;  2°  quand  elles  sont  moins 
accentuées,  de  la  parésie  musculaire  et  de  l’exagération  des  réflexes  ; 
3°  quand  elles  sont  partielles  (c’est-à-dire  quand  elles  n’intéressent 
pas  tous  les  éléments  du  faisceau),  du  tremblement  intentionnel  (se 
manifestant  à  l’occasion  d’un  mouvement  volontaire).  Ces  mêmes 
symptômes  se  retrouvent  quand  la  lésion  des  faisceaux  pyramidaux 
est  associée  à  la  lésion  d’un  autre  groupement  d’éléments  nerveux 
médullaires,  comme  c’est  le  cas  lorsque  la  sclérose  envahit  à  la  fois 
les  cordons  latéraux  et  les  cordons  postérieurs  (tabes  ataxo-spasmo- 
dique),  ou  lorsque  la  sclérose  envahit  à  la  fois  les  cordons  latéraux 
et  les  cornes  antérieures  (sclérose  latérale  amyotrophique). 

Dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  la  sclérose  débute  toujours  par 
les  faisceaux  de  Burdach  (on  a  défendu  l’opinion  que  le  siège  primitif, 
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essentiel,  de  la  lésion  est  la  partie  intramédullaire  du  protoneurone 
sensitif,  ou  cellule  du  ganglion  spinal),  et  si,  dans  le  cours  de  la 
maladie,  elle  envahit  tardivement  les  faisceaux  de  Goll,  elle  ne  dépasse 
pas,  dans  l’ataxie  locomotrice  pure,  les  limites  du  cordon  postérieur. 
Les  conséquences  de  cette  lésion  sont  :  1°  des  troubles  sensitifs  (dou¬ 
leurs  fulgurantes  suivant  le  trajet  des  nerfs,  paresthésies  ou  erreurs 
sensitives,  anesthésies,  surtout  du  sens  musculaire,  et  abolition  des 
réflexes  tendineux)  ;  2°  des  troubles  moteurs  (ataxie  dans  la  marche  et 
dans  le  maintien  de  l’équilibre).  Ces  mêmes  phénomènes  s’observent 
quand  la  lésion  des  cordons  postérieurs  est  associée  à  une  autre  lésion 
médullaire  :  nous  venons  de  noter  ci-dessus  le  tabes  ataxo-spasmo- 
dique  correspondant  à  la  sclérose  de  l’entière  substance  blanche  de 
la  moelle. 

3.  La  moelle  physiologique. 

Ces  notions  anatomiques  étant  connues,  -nous  constituerons 
notre  moelle  physiologique  de  la  façon  suivante  :  la  substance 
grise,  les  nerfs  et  les  fibres  anastomotiques  courtes. 

La  substance  grise  de  la  moelle  se  prolonge  en  avant,  dans  le 
bulbe,  en  s’étalant  et  en  se  divisant  en  branches,  qui  atteignent  la 
protubérance  et  les  parties  postérieures  des  pédoncules  cérébraux. 
Rien  n’autorise  à  séparer  ces  prolongements  du  tronc  médullaire 
dont  ils  proviennent.  De  cette  substance  grise  bulbo-protubéran- 
tielle  naissent  des  nerfs  ;  rien  n’autorise  à  en  faire  une  classe  spé¬ 
ciale,  distincte  des  nerfs  rachidiens.  Nous  réunirons  dans  un 
même  système  les  systèmes  médullaire  et  bulbo-protubérantiel  et 
nous  en  ferons  notre  segment  physiologique  médullo-bulbo-protu- 
bérantiel. 

Ce  segment  est  donc  constitué  :  par  la  colonne  de  substance 
grise  entourant  le  canal  épendymaire  et  par  ses  prolongements 
encéphaliques  ;  par  les  fibres  anastomotiques,  réunissant  les  divers 
niveaux  de  cette  colonne  grise  entre  eux  ;  par  les  nerfs  en  émanant. 

Nous  séparons  de  ce  segment  les  fibres  unissant  la  moelle  aux 
régions  hémisphériques  et  cérébelleuses,  et  notamment  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux  et  le  faisceau  cérébelleux  direct. 

Au  point  de  vue  expérimental,  —  comme  dans  la  région  bulbo- 
protubérantielle,  il  existe,  à  côté  des  éléments  de  notre  moelle  physio¬ 
logique,  des  éléments  gris,  surajoutés,  qui  compliquent  les  résultats 
des  vivisections,  —  on  a  avantage  à  étudier  d’abord  les  propriétés 
de  la  seule  moelle  anatomique,  et  à  étendre  ensuite  les  résultats  obte¬ 
nus  à  l’ensemble  du  système  médullo-bulbo-protubérantiel. 
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S0,™r:;E:  ,  1  ,L.eS  re,Iexes  de  défense.  —  Analyse  d’un  phénomène  réflexe 

,  aire  de  defense.  Conditions  expérimentales  et  anatomiques  du  réflexe  :  inté- 

fllJZ  ,  Ct  “e  m°eIle’  Schéma  du  *»«•!  r«exe  et  centre  réflexe; 
articulations  des  neurones  et  relais  des  réflexes. 

\ok™’ellfl’  centre  réflexe.  La  moelle  physiologique,  organe  des  réflexes. 

ExeitatL  reSe  rlité'  8ymétrie’  Irradiation,  généralisation,  adaptation. 
Excitation  des  divers  éléments  de  l’arc  réflexe.  Cylindraxes  et  prolongements 

protoplasmiques  :  distinction  physiologique.  Du  pouvoir  excito-réflexe  et  de  ses 

variations ,  strychnine,  etc.  Centres  réflexes  médullaires  anatomo-physiologiques 

'  '  il  bulbe TTS,  bUly,0-pr°tubérantieIs.  -  Notes  sur  la  constitution  anatomique 
du  bulbe  et  de  la  protubérance.  Réflexes  bulbaires.  Centres  réflexes  anatomo-physio- 
logiques  bulbaires  et  protubérantiels.  J  ‘ 


1.  Les  réflexes  de  défense. 


De  nombreuses  réactions  motrices,  vaso-motrices,  sécré¬ 
toires,  etc.,  s’accomplissent  dans  l’organisme  sous  l’influence 
une  excitation  à  distance  et  par  l’entremise  du  système  ner¬ 
veux,  dans  lesquelles  ni  la  sensibilité  consciente,  ni  la  motricité 
volontaire  ne  jouent  le  moindre  rôle.  On  les  désigne  ordinaire- 

dTré/lraes  [^n0m  de  phénomènes  réflexes,  ou,  tout  simplement, 

Pour  en  taire  l’étude  physiologique,  il  convient  de  fixer  tout, 
particulièrement  son  attention  sur  les  plus  simples  parmi  ces  phé¬ 
nomènes  sur  ceux  qu’on  désigne  sous  le  nom  de  réflexes  de 

defense  On  etendra  ensuite  à  l’ensemble  des  réflexes  les  résultats 
et  les  lois  obtenus  dans  leur  étude. 

Si,  chez  la  grenouille,  on  sectionne  l’axe  nerveux  entre  le  bulbe 

et  la  moelle,  le  corps  et  les  membres  sont  privés  de  sensibilité  et 
de  motricité  volontaire. 

Une  grenouille  ainsi  préparée  étant  suspendue,  la  tête  en  haut, 


en  action  par  ,e  sy8tèrae 

Arthus.  Précis  de  physiologie. 
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si  on  excite  un  point  quelconque  de  la  surface  du  corps  ou  des 
membres,  par  exemple  un  point  de  la  patte  postérieure,  soit  par 
une  goutte  d’acide,  soit  par  une  série  de  courants  d’induction,  soit 
par  une  compression,  on  voit  la  grenouille  exécuter  des  mouve¬ 
ments  plus  ou  moins  étendus  et  plus  ou  moins  généralisés,  suivant 
l’intensité  de  l’excitant.  On  prépare,  par  exemple,  des  solutions 
diluées  d’acide  acétique,  contenant  1,  2,  3,  4...  n  centimètres 
cubes  d’acide  acétique  glacial  par  litre.  On  dépose  une  goutte  de 
la  solution  la  plus  diluée  (à  0,001  par  exemple)  sur  la  membrane 
interdigitale  de  la  patte  postérieure  droite  :  il  ne  se  produit  géné¬ 
ralement  aucune  réaction.  On  lave  la  patte  à  l’eau,  pour  enlever 
la  goutte  acide  ;  on  l’essuie,  et  on  y  dépose  une  goutte  de  la 
solution  suivante  de  la  série.  On  continue  ainsi  jusqu’à  ce  qu’il  se 
procfuise  une  réaction.  La  première  réaction  observable  consiste 
toujours  en  un  mouvement  localisé  dans  la  patte  touchée,  au 
voisinage  de  la  région  touchée.  On  recommence  l’expérience 
avec  une  solution  plus  forte  :  il  se  produit  un  mouvement  pli  s 
étendu.  Pour  une  excitation  plus  forte  encore,  il  se  produit  des 
mouvements  dans  toute  l’étendue  du  membre  touché,  et  des 
mouvements  plus  limités  dans  le  membre  symétrique.  Puis, 
l’excitation  continuant  à  croître,  les  mouvements  gagnent  les 
membres  antérieurs  et  l’animal  présente  une  réaction  généralisée 
à  toute  la  portion  du  corps  qui  est  encore  en  relation  nerveuse 
avec  la  moelle  épinière  (tronc  et  membres). 

Si  on  répète  ces  expériences  sur  une  grenouille  dont  l’axe  ner¬ 
veux  a  été  coupé,  non  plus  entre  le  bulbe  et  la  moelle,  mais  en 
avant  de  la  protubérance,  la,  réaction  déterminée  par  une  forte  , 
excitation  est  généralisée  à  tout  le  corps. 

Les  réactions  que  nous  venons  de  décrire  sont  appelées  réac-  f 
lions  réflexes  ou  phénomènes  réflexes. 

Ces  réactions  réflexes  ne  sont  pas  quelconques  :  on  a  pu,  dans 
certains  cas,  en  manifester  la  coordination  :  ainsi,  si  on  pince  la  . 
peau  d’une  cuisse,  les  deux  pattes  de  la  grenouille  viennent 
repousser  la  pince  ;  si  on  dépose  une  goutte  d’acide  sur  la  peau  de 
la  cuisse,  la  patte  vient  essuyer  la  peau  au  point  touché  ;  si  on  ! 
dépose  une  goutte  d’acide  sur  la  peau  de  la  cuisse,  le  membre  i 
ayant  été  amputé  au  niveau  du  genou,  la  grenouille  soulève 
d’abord  le  moignon,  comme  elle  l’eût  fait  si  le  membre  avait  été 
entier  ;  puis  la  jambe  et  la  patte  symétriques  viennent  essuyer 
la  cuisse. 

On  peut  substituer  à  l’excitation  chimique  une  excitation  élec- 
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trique  ;  les  résultats  sont  les  mêmes,  mais  ils  sont  moins  nets,  car, 
on  ne  peut  graduer  aussi  rigoureusement  l’intensité  de  l’excitation, 
qui  dépend  du  mode  d'application  des  électrodes  sur  la  peau. 
On  peut  employer  des  excitations  mécaniques,  mais  il  est  difficile 
de  les  graduer  et  de  réaliser  avec  elles,  aussi  bien  qu’avec  les 
excitations  chimiques,  les  expériences  en  série. 

Les  réactions  réflexes  provoquées  par  le  dépôt  d’une  goutte 
d’acide  sur  la  peau  ne  se  produisent  pas  d’emblée  avec  toute  leur 
intensité.  Si  on  emploie  l’excitant  minimum,  il  y  a  un  certain 
temps  perdu,  pendant  lequel  ne  se  manifeste  aucune  réaction  ;  si 
on  emploie  un  excitant  moyen,  la  réaction  se  produit  d’abord  dans 
le  membre  intéressé  et  ne  se  propage  que  plus  tard  aux  autres 
parties  du  corps  ;  elle  est  d’abord  faible,  et  n’acquiert  que  pro¬ 
gressivement  son  intensité  maxima.  Ces  faits  sont  encore  plus 
nets,  quand  on  emploie  les  excitants  électriques  :  une  excitation 
insuffisante  pour  provoquer  une  réaction  devient  suffisante  quand 
elle  est  répétée  ;  une  excitation  qui  ne  provoque  qu’une  réac¬ 
tion  limitée  peut  en  produire  une  généralisée  quand  elle  est 
renouvelée il  y  n  sommation  des  excitations.  Pour  obtenir,  au 


moyen  de  contants;  induits,  une  réaction,  il  est  en  général 
nécessaire  d’employer  trois  ou  quatre  courants  rapprcchés. 

Pour  provoquer  des  réactions  réflexes,  il  faut  que  l’excitant 
agisse  avec  une  certaine  brusquerie  ;  si  l’excitant,  d’abord  assez 
faible  pour  être  inefficace,  est  augmenté  progressivement  par 
degrés  insensibles,  on  peut  arriver  à  des  intensités  capables:  de 
désorganiser  les  tissus,  sans  avoir  jamais  produit  de  réaction;. 

Pour  que  les  expériences  de  réactions  réflexes 'réussissent, 
certaines  conditions  anatomiques  doivent  être  réalisées.  Les  nerfs 
qui  se  rendent  dans  la  partie  soumise  à  l’excitation  et  dans  la 
partie  qui  réagit  doivent  être  en  état  d’intégrité  anatomique  (c'est- 
à-dire,  n’avoir  été  ni  sectionnés,  ni  écrasés)  et  en  état  d’intégrité 
physiologique  (c’est-à-dire  être  capables  de  transmettre  l'influx 
nerveux;  n’avoir  été,  par  conséquent,  ni  refroidis,  ni  cocaï- 
nés,  etc.).  En  ce  qui  concerne  les  racines  de  ces  nerfs,  il  suffit 
d’ailleurs  qu’on  ait  conservé  intactes  les  racines  postérieures  des 
nerfs  sensitifs  de  la  région  excitée,  et  les  racines  antérieures  des 
nerfs  moteurs  des  muscles  réagissant.  La  moelle  épinière  doit 
être  en  état  d’intégrité  anatomique  et  physiologique,  dans  la 
région  d’implantation  des  racines  des  nerfs  qui  président  aux 
réflexes  :  il  ne  doit  y  avoir  aucune  discontinuité  anatomique  ou 
physiologique,  entre  les  régions  d’origine  médullaire  des  nerfs 
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sensitifs  et  les  régions  d’origine  des  nerfs  moteurs  intervenant.  Il 
suffit,  d’ailleurs,  de  conserver  un  tronçon  de  moelle  très  limité 
(les  sections  passant  immédiatement  au-dessus  et  immédiate¬ 
ment  au-dessous  des  insertions  des  racines  d’une  paire  nerveuse) 
pour  observer  des  réflexes  dans  son  territoire  sensitivo-moteur.  Si 
on  sectionne  en  outre  la  moelle,  suivant  son  plan  de  symétrie 
antéro-postérieur,  on  note  encore  des  réactions  réflexes  limitées  au 
côté  excité,  dans  la  zone  sensitivo-motrice  du  fragment  médul¬ 
laire  conservé. 

On  peut,  en  se  fondant  sur  ces  observations,  faire  un  schéma  des 
réflexes.  Une  impression  périphérique  engendre  un  influx  nerveux, 
qui  pénètre  dans  la  moelle,  par  les  racines  postérieures  :  il  chemine, 
par  conséquent,  dans  un  neurone  de  ganglion  spinal.  Un  influx 
nerveux  sort  de  la  moelle  par  les  racines  antérieures  ;  il  chemine,  par 
conséquent,  dans  un  neurone  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 
Comment  ces  deux  neurones  communiquent-ils  dans  la  moelle? 

Le  neurone  de  ganglion  spinal,  en  pénétrant  dans  la  moelle,  donne: 
1°  des  rameaux  horizontaux  se  dirigeant,  à  travers  la  substance  grise, 
vers  les  neurones  des  cornes  antérieures,  du  même  côté  et  du  côté 
opposé,  et  les  entourant  de  leurs  ramifications,  sans  s’anastomoser 
avec  eux  ;  2°  un  rameau  descendant  court,  dont  les  ramifications, 
dirigées  horizontalement,  vont,  à  travers  la  substance  grise,  se  terminer 
au  voisinage  des  neurones  des  cornes  antérieures  ;  3°  un  rameau 
ascendant,  remontant  dans  le  cordon  de  Goll  jusqu’au  bulbe,  et  dont 
les  ramifications,  dirigées  horizontalement ,  vont,  à  travers  la  substance 
grise,  se  terminer  au  voisinage  des  neurones  des  cornes  antérieures 
aux  divers  étages  de  la  moelle.  Donc,  un  neurone  de  ganglion  spi¬ 
nal  est  en  rapport,  par  ses  terminaisons,  avec  les  neurones  moteurs 
des  divers  étages  de  la  moelle.  Entre  les  terminaisons  des  neurones 
de  ganglions  spinaux  et  les  prolongements  protoplasmiques  des 
neurones  moteurs,  il  n’est  pas  nécessaire  d’imaginer  des  neurones 
intermédiaires  ;  il  est  toutefois  possible  que  de  tels  neurones 
interposés  existent,  au  moins  dans  certains  cas,  et  notamment  pour 
des  réflexes  généralisés  ;  nous  avons  indiqué  l’existence  de  neurones 
anastomotiques  dans  la  moelle:  tels  sont,  par  exemple,  les  neu¬ 
rones  dont  les  cylindraxes  constituent  les  faisceaux  de  Bur- 
dach,  etc. 

Peu  importe,  d’ailleurs,  qu’il  existe  ou  non  des  neurones  interposés  ; 
nous  pouvons  admettre  que  l’influx  nerveux  contripète  chemine  dans 
un  neurone  de  ganglion  spinal  vers  la  moelle,  et  que  l’influx  nerveux 
centrifuge  chemine  dans  un  neurone  de  corne  antérieure  vers  la  péri¬ 
phérie,  sans  avoir  traversé  d’autres  neurones.  Il  y  a  réflexion  de 
l’influx  nerveux  ;  il  y  a  'phénomène  réflexe.  L’ensemble  des  neurones 
intéressés  dans  le  phénomène  constitue  Y arc  réflexe. 

On  a  donné  de  ce  phénomène  réflexe  un  schéma  absolument  faux, 
qu’il  faut  éliminer.  On  a  imaginé  que  l’arc  réflexe  le  plus  simple  com¬ 
prend  au  moins  cinq  éléments  :  un  organe  périphérique  d’impression, 
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une  fibre  nerveuse  centripète,  une  cellule  nerveuse,  une  fibre  ner¬ 
veuse  centrifuge,  un  organe  périphérique  de  réflexion.  La  cellule  était 
dite  centre  réflexe,  parce  que  c’était  à  son  niveau  que  l’influx  nerveux 
se  réfléchissait,  de  centripète  devenant  centrifuge.  Cette  concep¬ 
tion  est  inacceptable,  car  jamais  un  corps  de  neurone  n’est  en  conti¬ 
nuité  à  la  fois  avec  une  fibre  d’une  racine  postérieure  et  une  fibre 
d’une  racine  antérieure  ;  d’ailleurs,  une  fibre  nerveuse  ne  peut  être 
considérée  comme  un  élément  anatomique  distinct  du  corps  de 
neurone. 

Dans  tout  arc  réflexe,  il  y  a  à  considérer  au  moins  deux  neurones 


un  neurone  de  ganglion  spinal  et  un  neurone  de  corne  antérieure. 
Donc,  l’arc  réflexe  le  plus  simple  comprend  au  moins  quatre  éléments  : 
un  organe  périphérique  d’impression  et  un  organe  périphérique  de 
réflexion,  réunis  par  une  chaîne  de  neurones,  comprenant  au  moins 
deux  neurones,  mais  pouvant  en  contenir  plus  de  deux.  Dans  le  cas 
[  d’une  chaîne  à  deux  neurones,  on  peut  distinguer  le  premier  neurone 
)  (ou  neurone  sensitif),  élément  des  ganglions  spinaux,  et  le  second  (ou 
dernier)  neurone  (ou  neurone  moteur),  élément  des  cornes  antérieures. 
Dans  le  cas  d’une  chaîne  à  plus  de  deux  neurones,  on  peut  encore 
distinguer  le  premier  neurone,  élément  des  ganglions  spinaux,  et  le 
dernier  neurone,  élément  des  cornes  antérieures,  facilement  accessi¬ 
bles,  l’un  et  l’autre,  à  l’expérimentation,  parce  qu’ils  peuvent  être 
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préparés  sur  une  grande  étendue,  et  excités  par  les  moyens  dont  nous 
disposons,  les  neurones  intermédiaires,  neurones  de  la  substance  ; 
grise  médullaire,  échappant  généralement  à  nos  procédés  d’expéri¬ 
mentation. 

Où  doit-on  placer  le  centre  réflexe,  c’est-à-dire  le  point  où  se  fait 
la  réflexion  de  l’influx  nerveux?  Si  les  divers  neurones  de  l’arc  réflexe 
étaient  anastomosés  entre  eux,  de  façon  à  constituer  un  tout  pour 
ainsi  dire  invisible,  on  pourrait  conserver  la  vieille  conception,  et, 
faisant  abstraction  des  cylindraxes  extramédullaires,  considérer 
comme  centre  réflexe  l’ensemble  des  neurones  entrant  en  activité. 
Mais  il  a  été  établi  que  les  neurones  ne  sont  pas  en  continuité  de  sub¬ 
stance,  ils  sont  seulement  en  contiguïté:  donc  l’arc  réflexe  est  formé 
d’éléments  distincts  ;  d’autre  part,  on  n’a  pas  le  droit  de  séparer 
les  cylindraxes  des  neurones  auxquels  ils  appartiennent.  Aussi 
a-t-on  proposé  de  placer  le  centre  réflexe  entre  les  deux  neurones 
intéressés,  dans  la  substance  interposée,  puisque  c’est  à  son  niveau 
que  l’influx  nerveux  passe  du  premier  neurone  (conduction  centri¬ 
pète)  dans  le  second  neurone  (conduction  centrifuge).  Toutefois,  il 
nous  déplaît  de  considérer  comme  centre  réflexe  une  région  banale, 
un  terrain  vague,  compris  entre  les  éléments  actifs  ;  ce  n’est  pas  là 
un  centre,  au  sens  généralement  adopté  pour  ce  mot.  Comme  on  a 
abandonné  la  vieille  conception  du  réflexe,  il  faut  abandonner  l’ex¬ 
pression  du  centre  réflexe  et  lui  substituer  une  autre  expression,  qui 
constitue  une  image  plus  exacte  de  la  réalité  ;  nous  proposons  l’ex¬ 
pression  relais  du  réflexe.  Cette  substitution  est  d’autant  plus  néces¬ 
saire  que,  dans  le  cas,  au  moins  possible,  d’un  arc  réflexe  à  plus  de 
deux  neurones,  il  est  difficile  de  préciser  la  place  du  centre  :  sera-ce 
entre  le  premier  et  le  second,  entre  le  second  et  le  troisième,  entre 
le  ne  et  le  ( n  -j-  l)e?  Faudra-t-il  donc  admettre  autant  de  centres  qu’il 
y  a  d’espaces  interneuroniques?  Ce  11e  serait  pas  conforme  au  sens 
qu’on  attribue  généralement  à  l’expression  centre.  Il  faut  donc,  à 
l’expression  de  centres  réflexes,  substituer  l’expression  de  relais  des 
ré  flexes. 

,  _  / 

En  résumé ,  dans  un  réflexe- analogue  à  celui  que  nous  avons 
décrit  comme  type,  011  peut  considérer  un  organe  d’impression 
et  un  organe  de  réflexion,  réunis  par.  une  chaîne  de  neurones ,-  , 
ces  neurones  présentant  entre  eux  des  points  de  communication 
par  contiguïté,  non  par/:.. continuité,  ces  points  constituant  ce  que 
tes  histologistes  appellent  les  articulations  de  neurones ,  ce  que 
les  physiologistes  auront  avantage  à  appeler  les  relais  des  réflexes . 


2.  La  moelle ,  centre  réflexe. 

Nous  avons  étudié  un  réflexe  moteur,  chez  la  grenouille  :  à  une 
excitation  périphérique  correspond  une  réaction  motrice.  On  peut 
généraliser  et  considérer  comme  phénomène  réflexe  tout  phénm 
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mené  moteur,  vaso-moteur,  sécrétoire,  inhibiteur,  etc.,  produit 
sous  l’influence  d’une  excitation  périphérique  et  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  chaîne  d’au  moins  deux  neurones. 


La  moelle  physiologique  est ,  par  définition ,  V organe  des  réflexes  ; 
elle  diffère  de  la  moelle  anatomique  :  1°  en  ce  que  les  fibres  anas¬ 
tomotiques  longues,  réunissant  les  divers  étages  de  la  moelle 
anatomique  aux  parties  extramédullaires,  cervelet,  hémisphères 
cérébraux,  etc.,  ne  font  pas  partie  de  la  moelle  physiologique  ; 
2°  en  ce  que  certaines  parties  du  bulbe  et  de  la  protubérance, 
qui  prennent  part  au  jeu  de  phénomènes  réflexes,  font  partie 
de  la  moelle  physiologique-,  sans  faire  partie  de  la  moelle  ana¬ 
tomique. 


On  a  exprimé,  sous  forme  de  lois  des  réflexes,  les  faits  que  nous  avons 
décrits  dans  l’expérience  du  réflexe  simple  typique. 

1°  L’excitation  de  la  patte  par  un  excitant  faible  détermine  un 
mouvement  de  la  même  patte  :  loi  cle  V unilatéralité  des  réflexes.  ■ 

2°  L’excitation  de  la  patte  par  un  excitant  plus  fort  provoque  une 
réaction  dans  les  deux  pattes  symétriques  :  loi  de  la  symétrie  des 
réflexes. 

3°  L’excitation  de  la  patte  par  un  excitant  encore  plus  fort  provoque 
des  mouvements  dans  les  autres  membres  :  loi  de  V irradiation  des 
réflexes. 

4d  L’excitation  de  la  patte  par  un  excitant  encore  plus  fort  provoque 
des  mouvements  généralisés  :  loi  de  la  généralisation  des  réflexes. 

5°  Une  excitation  insuffisante  pour  produire  un  effet  déterminé  peut 
devenir  suffisante  quand  elle  est  répétée  :  loi  de  la  sommation  des 
excitations. 

6°  Les  réflexes  sont  remarquables  par  la  coordination  des  réactions 
et  leur  adaptation  à  un  but  :  loi  de  la  coordination  et  de  V adaptation 
des  ré  flexes. 

Nous  avons  fait  l’étude  d’un  réflexe  simple,  chez  la  grenouille 
décapitée,  ou  chez  la  grenouille  à  moelle  cervicale  sectionnée. 
On  peut  reproduire  ces  mêmes  expériences  chez  les  mammifères  ; 
mais,  chez  eux,  la  section  doit  être  faite  au-dessous  des  origines 
du  nerf  phrénique,  sous  peine  de  provoquer  la  mort  de  l’animal 
par  asphyxie.  D’autre  part,  chez  les  mammifères,  l’expérience  ne 
doit  être  faite  que  plusieurs  jours  après  la  section  de  la  moelle, 
cette  opération  déterminant  une  inhibition  des  phénomènes 
réflexes,  pendant  plusieurs  jours  en  général.  Chez  les  seuls  mam¬ 
mifères  nouveau-nés,  l’expérience  peut  être  faite  extempora- 
nément,  parce  que,  chez  eux,  l’effet  inhibitoire  de  la  section 
médullaire  n’existe  pas. 
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Si  on  répète  les  expériences  décrites  chez  la  grenouille,  soit 
chez  l’homme,  dans  certains  cas  de  myélite  transverse,  soit  chez 
le  chien  adulte,  huit  jours  après  la  section  de  la  moelle  cervicale 
inférieure,  soit  chez  le  chat  ou  le  chien  nouveau-nés,  aussitôt 
après  la  section  de  la  moelle  cervicale  inférieure  ou  de  la  moelle 
sous-bulbaire  (en  pratiquant,  dans  ce  dernier  cas,  la  respiration 
artificielle),  on  observe  toutes  les  particularités  que  nous  avons 
précédemment  signalées  chez  la  grenouille. 

Nous  avons  provoqué  une  réaction  réflexe  par  l’intermé¬ 
diaire  du  système  nerveux,  et  nous  avons  étudié  la  marche  de 
l’influx  nerveux.  Nous  pouvons  contrôler  nos  conclusions,  en 
excitant  directement  les  divers  neurones  que  nous  avons  signalés. 

Ainsi,  au  lieu  d’exciter  la  peau,  on  peut  exciter  le  bout  central 
du  nerf  cutané,  ou  la  racine  postérieure  correspondante.  Les 
résultats  obtenus  sont  identiques  ;  dans  tous  les  cas,  on  retrouve 
les  lois  de  la  symétrie,  de  l’irradiation,  etc. 

On  a  cherché  à  exciter  directement  les  corps  des  neurones 
moteurs  des  cornes  antérieures,  et,  en  supposant  qu’il  en  existe, 
les  neurones  intermédiaires,  c’est-à-dire  la  substance  grise  de  la 
moelle. 

L’excitation  électrique  de  cette  substance  grise  a  été  tentée, 
mais,  à  cause  de  la  diffusion  des  courants,  il  est  difficile  de  dire 
si  les  résultats  observés  sont  la  conséquence  de  l’excitation  de  cette 
substance,  ou  de  l’excitation  des  cordons  blancs  adjacents,  ou  des 
fibres  radiculaires  qui  les  traversent.  Pour  exciter  la  moelle,  les 
physiologistes  ont  recours  à  divers  procédés,  dont  les  principaux 
sont  :  réchauffement  du  sang  circulant  à  une  température  égale 
ou  même  supérieure  à  40°  ;  l’asphyxie  partielle  ;  l’anémie  médul¬ 
laire,  par  ligature  de  l’aorte  au  niveau  de  sa  crosse.  Ces  diverses 
actions  déterminent,  chez  le  mammifère  à  moelle  cervicale  sec¬ 
tionnée,  des  convulsions  musculaires,  des  vaso-constrictions, 
des  sudations,  dans  le  domaine  de  l’innervation  médullaire.  Ces 
phénomènes  se  produisent  encore  quand  on  a  sectionné  les  raci¬ 
nes  postérieures  :  ils  ne  sont  donc  pas  la  conséquence  d’une 
excitation  née  à  la  périphérie  et  transmise  à  la  moelle  ;  ils  ne  se 
produisent  plus  quand  on  a  sectionné  les  racines  antérieures  ;  ils 
sont  donc  la  conséquence  d’une  excitation  née  dans  la  moelle 
elle-même. 


L’excitation  d’un  neurone  de  ganglion  spinal  détermine  une  réaction 
motrice  plus  ou  moins  généralisée  ;  l’influx  nerveux,  cellulipète  entre 
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la  périphérie  et  le  ganglion  spinal,  cellulifuge  dans  la  racine  posté¬ 
rieure  entre  le  ganglion  spinal  et  la  moelle,  est  cellulipète  danslespro- 
longements  protoplasmiques  du  neurone  de  la  corne  antérieure,  et 
cellulifuge  dans  son  prolongement  cylindraxile,  contenu  dans  les 
racines  antérieures.  Ceci  posé,  excitons  une  racine  antérieure  non 
sectionnée  :  l’influx  nerveux  se  propage  dans  tous  les  sens  (nous  avons 
démontré  précédemment  cette  conductibilité  équivoque)  et,  par  suite, 
sera  cellulipète  dans  la  racine  antérieure  et  cellulifuge  dans  les  pro¬ 
longements  protoplasmiques  des  neurones  des  cornes  antérieures.  Cet 
influx  nerveux  sera  ainsi  amené  au  voisinage  des  terminaisons  des 
neurones  des  ganglions  spinaux,  qui  viennent  s’étaler  au  voisinage  des 
prolongements  protoplasmiques  des  neurones  des  cornes  antérieures. 
Passe-t-il  dans  ces  neurones  des  ganglions  spinaux?  Si  oui,  se  répan¬ 
dant  dans  toute  l’étendue,  dans  tous  les  prolongements  de  ces  neurones, 
il  sera  par  eux  amené  au  voisinage  des  terminaisons  protoplasmiques 
des  neurones  des  cornes  antérieures,  aux  différents  étages  de  la 
moelle,  et  il  en  déterminera  l’excitation  ;  de  sorte  que  l’excitation  d’une 
racine  antérieure  sectionnée  déterminerait  une  réaction  motrice  plus 
ou  moins  étendue.  L’expérience  démontre  qu’il  ne  se  produit,  dans 
ces  conditions,  aucune  réaction  motrice  ;  donc  l’influx  nerveux  n’at¬ 
teint  pas  les  parties  intramédullaires  des  neurones  des  ganglions 
spinaux.  Les  prolongements  protoplasmiques  des  neurones  des 
cornes  antérieures  peuvent  recueillir  des  influx  nerveux,  mais  ils  ne 
peuvent  en  émettre  ;  les  prolongements  médullaires  des  neurones 
des  ganglions  spinaux  peuvent  émettre  des  influx  nerveux,  ils  ne 
peuvent  en  recueillir.  Il  y  a  entre  ces  terminaisons  nerveuses  voisines 
une  différence  fondamentale.  La  terminaison  intramédullaire  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  se  comporte  donc  comme  le  cylin- 
draxe  des  neurones  des  cornes  antérieures  ;  elle  possède  le  pouvoir 
émissif,  elle  est  émissive  ;  les  prolongements  protoplasmiques  des 
neurones  des  cornes  antérieures  se-  comportent  donc  comme  les 
terminaisons  périphériques  des  neurones  des  ganglions  spinaux  :  ils 
possèdent  le  pouvoir  absorbant  ou  récepteur,  ils  sont  récepteurs. 
Donc,  des  deux  prolongements  cylindraxiles  des  neurones  des  gan¬ 
glions  spinaux,  le  prolongement  médullaire  doit  être  considéré  comme 
équivalent  aux  prolongements  cylindraxiles  des  neurones  des  cornes 
antérieures,  et  le  prolongement  périphérique  comme  équivalent  à 
leurs  prolongements  protoplasmiques. 

Nous  avons  établi  que  tout  influx  nerveux,  engendré  en  un  point 
quelconque  d’une  fibre  nerveuse,  se  propage  dans  cette  fibre  dans  les 
deux  sens  ;  mais  cet  influx  nerveux  ne  peut  passer  du  neurone  dans 
un  autre  neurone  qu’au  niveau  de  certains  de  ses  prolongements 
(nous  les  appelons  terminaisons  cylindraxiles,  ou  prolongements 
cylindraxiles)  ;  d’autre  part,  un  influx  nerveux  venant  d’un  neurone 
ne  peut  pénétrer  dans  un  autre  neurone  que  par  certains  de  ses  pro¬ 
longements  (nous  les  appelons  terminaisons  protoplasmiques,  ou  pro¬ 
longements  protoplasmiques). 

Nous  avons  vu  un  mouvement  réflexe  d’une  certaine  amplitude 
se  produire,  comme  réponse  à  une  excitation  d’une  certaine  inten- 
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site.  Etant  donnée  une  excitation  d’une  certaine  intensité,  appli¬ 
quée  en  un  point  donné  de  l’organisme  d’un  animal  donné,  la 
réaction  n’est  pas  toujours  identique  :  elle  peut,  suivant  les 
conditions  physiologiques  dans  lesquelles  est  placé  l’animal,  être 
augmentée  oü  diminuée  ;  il  peut  y  avoir,  comme  on  dit  encore, 
dynamogénie  ou  inhibition  du  pouvoir  réflexe  de  la  moelle. 

Le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  est  augmenté  par  la  strychnine. 
Si  om  injecte  sous  la  peau  d’une  grenouille,  ou  si  on  dépose  à  la 
surface  de  sa  moelle  0m§,02  d’un  sel  de  strychnine,  des  excita¬ 
tions  périphériques,  insuffisantes  chez  l’animal  normal  pour 
produire  des  réactions  réflexes,  deviennent  suffisantes  pour  en 
provoquer  d’énergiques.  Avec  des  doses  plus  fortes,  l’attouche¬ 
ment  le  plus  léger,  un  souffle  sur  la  grenouille,  un  choc  sur  la 
table  sur  laquelle  elle  repose,  suffisent  pour  déterminer  des 
réactions  et  des  convulsions  généralisées.  Cette  action  de  la 
strychnine  est  une  action  médullaire,  et  non  périphérique  ;  en  effet, 
l’excitation  du  bout  périphérique  d’un  nerf  moteur,  chez  la 
grenouille  strychninée,  détermine  des  réactions  qualitativement 
et  quantitativement  normales. 

Le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  est  diminué  par  V opium,  par 
le  bromure  de  potassium ,  par  le  chloroforme  et  V éther  aux  doses 
anesthésiantes . 


Diverses  actions,  portées  sur  le  système  nerveux,  modifient 
l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle.  Une  excitation  extrêmement 
énergique,  portée  sur  le  bout  central  d’un  nerf  sensitif,  peut 
diminuer  et  même  supprimer  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle. 
Déterminons,  chez  une  grenouille  intacte,  l’intensité  minima  d’un 
certain  excitant  qui,  appliqué  en  un  point  donné  du  corps,  pro¬ 
voque  une  réaction  d’une  certaine  amplitude  ;  sectionnons  l’axe 
nerveux  en  arrière  des  hémisphères  cérébraux  :  l’excitation  capable 
de  provoquer  la  même  réaction  est  plus  faible  que  précédemment  ; 
sectionnons  l’axe  nerveux  en  arrière  des  lobes  optiques  :  l’excita¬ 
tion  nécessaire  est  encore  plus  faible,  et  ainsi  de  suite,  à  mesure 
que  les  sections  sont  portées  sur  une  région  plus  basse  de  l’axe 
nerveux.  On  peut  donc  dire,  d’une  façon  générale,  que  toute  région 
du  système  nerveux  central  exerce  normalement  une  action  inhibi¬ 
trice  sur  le  pouvoir  réflexe  des  régions  sous-jacentes. 


On  observe  des  faits  de  même  ordre  chez  les  mammifères  :  la 
strychnine  exagère  le  pouvoir  réflexe,  l’opium  le  diminue.  Les 
réflexes  sont  exagérés  pendant  la  période  pré-anesthésique  de 
l’envahissement  chloroformique,  supprimés  pendant  la  période 
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anesthésique.  À  la  suite  d'une  section  transversale  de  la  moelle, 
les  réflexes  sont  supprimés  dans  les  régions  relevant  des  parties 
inférieures  de  la  moelle  pendant  les  six  à  huit  premiers  jours  qui 
;  suivent  l’opération;  ils  sont  ensuite  exagérés.  Chez  l’homme,  on 
constate  une  exagération  des  réflexes  pendant  le  sommeil  naturel  ; 
on  observe  cette  même  exagération  surtout  dans  certaines  mala¬ 
dies  médullaires  (myélites  transverses,  sclérose  en  plaques,  etc.). 

Nous  avons  fait  l’étude  des  réflexes  médullaires  dans  le  cas  particu¬ 
lier  d’une  excitation  cutanée,  provoquant  une  réaction  musculaire, 
chez  un  animal  dont  l’axe  nerveux  a  été  sectionné  au-dessous  et  au- 
dessus  du  bulbe.  Mais  il  existe  des  réflexes  s’accomplissant  normale¬ 
ment  chez  l’animal  intact,  par  l’intermédiaire  de  la  moelle  épinière. 
En  voici  quelques  exemples,  sur  lesquels  les  physiologistes  ont  plus 
particulièrement  insisté. 

On  a  étudié,  dans  la  moelle,  un  centre  cilio-spinal,  présidant  à  la 
dilatation  de  la  pupille  ;  il  siège  entre  la  sixième  paire  cervicale  et  la 
deuxième  paire  dorsale  ;  il  agit  sur  la  pupille,  par  l’intermédiaire  des 
deux  dernières  paires  nerveuses  cervicales  et  des  deux  premières 
paires  dorsales,  et  des  rameaux  communicants  correspondants,  du 
sympathique  cervical  et  du  nerf  trijumeau.  Ce  centre  peut  être  excité 
par  voie  réflexe,  ou  par  voie  autochtone  (asphyxie). 

On  a  décrit  un  centre  ano-spinal,  présidant  aux  divers  états  de  con¬ 
traction  et  de  relâchement  du  sphincter  de  l’anus,  centre  situé  au 
niveau  de  la  région  dorsale  :  cinquième  paire  dorsale  chez  le  chien  ; 
sixième  et  septième  chez  le  lapin  ;  et  un  centre  vésico- spinal,  présidant 
aux  divers  états  de  contraction  et  de  relâchement  du  sphincter  de  la 
vessie,  centre  situé  au  niveau  de  la  région  lombaire  inférieure.  On 
a  décrit  des  centres  jouant  un  rôle  dans  les  phénomènes  de  Y  érection, 
de  Y  éjaculation,  des  mouvements  de  V  utérus ,  de  la  sécrétion  sudo- 
rale,  etc. 

La  connaissance  de  la  position  exacte  des  centres  réflexes  médul¬ 
laires  présente  un  grand  intérêt  pour  le  pathologiste,  en  ce  qu’elle  lui 
permet  de  localiser  très  nettement  une  lésion  de  la  moelle,  la  des¬ 
truction  ou  F  altération  profonde  d’une  région  donnée  de  la  moelle 
entraînant  la  suppression  des  phénomènes  réflexes  dont  les  centres 
sont  situés  en  cette  région  et  l’exagération  des  phénomènes  réflexes 
dont  les  centres  sont  situés  au-dessous  de  cette  région. 

Les  principaux  réflexes  médullaires  retenus  par  les  pathologistes 
sont  les  suivants  : 

Centres  vésicaux  (voir  ci-devant,  p.  484)  siégeant  au  niveau  du  4e  seg¬ 
ment  sacré  ;  leur  destruction  entraîne  des  troubles  de  la  miction. 

Centres  génitaux,  siégeant  au  niveau  du  3e  segment  sacré  ;  leur  des¬ 
truction  supprime  l’érection  et  l’éjaculation  chez  l’homme. 

Centre  du  réflexe  plantaire.  —  Le  chatouillement  de  la  plante  du 
pied  provoque  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  et  des  orteils  sur  le  métatarse  ;  le  centre  réflexe  correspondant 
occupe  le  5e  segment  lombaire  et  les  deux  premiers  segments  sacrés. 
Centre  du  réflexe  du  tendon  d’Achille.  —  Un  choc  sur  le  tendon 
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d’Achille  provoque  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  ;  le  centre  est 
placé  dans  le  premier  segment  sacré. 

Centre  du  réflexe  rotulien  ou  patellaire.  —  Un  choc  sur  le  tendon 
rotulien,  la  jambe  étant  inerte  et  pendante,  détermine  la  projection 
de  la  jambe  en  avant  ;  le  centre  est  situé  au  niveau  des  2e,  3e  et  4e seg¬ 
ments  lombaires. 

Centre  du  réflexe  crémastérien.  —  Une  friction  ou  une  pression 
brusque  sur  la  peau  de  la  partie  supéro-interne  de  la  cuisse,  ou,  mieux, 
au  niveau  de  l’anneau  du  troisième  adducteur,  détermine  la  brusque 
élévation  du  testicule  ;  le  centre  est  situé  au  niveau  du  1er  et  du 
2e  segment  lombaire. 

Centre  du  réflexe  abdominal.  —  Rétraction  de  la  paroi  abdominale 
se  produisant  quand  on  frictionne  légèrement,  ou  quand  on  percute 
la  peau  de  l’abdomen  ;  le  centre  est  situé  au  niveau  des  9e,  10e,  11e  et 
12e  segments  dorsaux. 

Centre  du  réflexe  tendineux  du  biceps  brachial.  —  Un  choc  sur  le 
tendon  du  biceps  provoque  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  ;  le 
centre  est  situé  au  niveau  du  5e  segment  cervical. 

Centre  cilio-spinal.  —  Ce  centre,  dont  il  a  déjà  été  question  ci- 
dessus  (p  891)  préside  aux  mouvements  de  dilatation  delà  pupille  ; 
sa  suppression  entraîne  le  myosis  (contraction  pupillaire),  son  exci¬ 
tation  produit  la  mydriase  (dilatation  pupillaire). 

Nous  avons  étudié,  pour  simplifier,  les  réflexes  dans  la  moelle 
épinière  anatomiquement  définie.  Mais,  au  point  de  vue  physio¬ 
logique,  il  est  des  parties,  situées  en  avant  de  la  moelle,  dans  le 
bulbe,  dans  la  protubérance  et  dans  les  pédoncules  cérébraux,  qui 
appartiennent  au  système  médullaire  physiologique. 


3.  Les  réflexes  bulbo-protubérantiels. 

Au  niveau  du  bulbe,  les  dispositions  de  la  substance  grise  médullaire 
changent  ;  au  lieu  de  constituer  une  colonne  unique,  entourant  le 
canal  central  de  la  moelle,  elle  se  divise  en  cinq  rameaux  qui  s’étalent 
sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule.  Au  bulbe,  les  cordons  laté¬ 
raux  de  la  moelle  se  portent  en  avant,  en  rejetant  en  dehors  les  cornes 
antérieures,  qu’ils  décapitent  ;  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle 
se  portent  en  dehors,  puis  en  avant,  tout  en  restant  en  arrière  des 
cordons  latéraux,  en  rejetant  en  dehors  les  cornes  postérieures,  qu’ils 
décapitent.  Ainsi  sont  constitués  les  cinq  rameaux  de  substance 
grise,  issus  du  tronc  commun  de  la  substance  grise  médullaire  :  un 
rameau  médian  qui  continue  la  portion  de  substance  grise  médullaire 
entourant  le  canal  central,  c’est-à-dire  la  commissure  grise  et  la  base 
des  cornes  ;  deux  rameaux  latéraux  qui  continuent  les  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle  ;  deux  rameaux  latéraux,  situés  en  dehors  des 
précédents,  qui  continuent  les  cornes  postérieures  de  la  moelle. 

De  la  colonne  grise  médiane,  dans  la  portion  qui  représente  le  pro- 
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longeinent  du  col  de  la  corne  antérieure,  on  voit  naître  successive¬ 
ment,  de  bas  en  haut,  des  fibres  de  l’hypoglosse  (noyau  postérieur), 
du  facial,  du  moteur  oculaire  externe,  du  moteur  oculaire  commun,  du 
pathétique,  toutes  fibres  motrices  ou  centrifuges.  De  la  colonne 
grise  latérale,  qui  représente  le  prolongement  des  cornes  antérieures, 
on  voit  naître  successivement,  de  bas  en  haut,  des  fibres  de  l’hypo¬ 
glosse  (noyau  antérieur),  du  vague,  du  spinal,  du  glosso-pharyngien 
(noyaux  moteurs  de  ces  trois  nerfs)  et  du  nerf  masticateur,  branche 
du  trijumeau  (noyau  moteur  du  trijumeau),  toutes  fibres  motrices  ou 
centrifuges. 

De  la  colonne  grise  médiane,  dans  la  portion  qui  représente  le  pro¬ 
longement  du  col  de  la  corne  postérieure,  on  voit  naître  successive¬ 
ment,  de  bas  en  haut,  des  fibres  du  vague,  du  spinal,  du  glosso-pha¬ 
ryngien  (noyaux  sensitifs  de  ces  trois  nerfs),  de  l’acoustique  et  du 
trijumeau,  toutes  fibres  sensitives  ou  centripètes.  De  la  colonne 
grise  latérale,  qui  représente  le  prolongement  des  cornes  postérieures, 
on  voit  naître  des  fibres  du  trijumeau. 

En  résumé,  les  nerfs  crâniens  (abstraction  faite  du  nerf  olfactif  et  du 
nerf  optique,  qui  ne  sont  pas  de  véritables  nerfs,  mais  des  prolonge¬ 
ments  du  système  nerveux  central)  naissent  des  prolongements  encé¬ 
phaliques  de  la  substance  grise  de  la  moelle  ;  les  nerfs  moteurs  ou  les 
fibres  motrices  des  nerfs  mixtes,  provenant  des  prolongements  du 
système  antérieur  médullaire  ;  les  nerfs  sensitifs  ou  les  fibres  sensitives 
des  nerfs  mixtes,  provenant  des  prolongements  du  système  postérieur 
médullaire.  Nous  retrouvons  donc,  dans  le  bulbe,  la  protubérance  et 
la  partie  postérieure  des  pédoncules  cérébraux,  la  systématisation 
médullaire. 

Au  point  de  vue  physiologique,  ces  prolongements  encépha¬ 
liques  de  la  substance  grise  médullaire  doivent  être  rattachés  à  la 
substance  grise  médullaire  ;  les  nerfs  crâniens  ne  doivent  pas  être 
séparés  des  nerfs  rachidiens  ;  les  réflexes  qui  s’accomplissent  "par 
l’intermédiaire  des  nerfs  crâniens  et  du  bulbe,  ou  de  la  protubé¬ 
rance,  ne  diffèrent  pas  des  réflexes  qui  s’accomplissent  par  l’in¬ 
termédiaire  des  nerfs  rachidiens  et  de  la  moelle.  La  disposition 
anatomique  des  nerfs  est  plus  compliquée  ;  la  disposition  intérieure 
du  bulbe  est  en  apparence  différente,  et,  de  plus,  elle  est  masquée 
par  l’introduction  de  noyaux  gris,  étrangers  au  système  médul¬ 
laire.  Mais  le  fonctionnement  physiologique  est  toujours  le 
même. 

Toutefois,  l’expérimentation  est  plus  délicate,  quand  il  s’agit 
des  réflexes  bulbo-protubérantiels,  parce  qu’il  est  plus  difficile 
d’isoler  et  d’exciter  une  région  déterminée  dans  le  bulbe  et  la 
protubérance,  ou  à  leur  voisinage,  que  dans  la  moelle  ou  à  son 
voisinage.  Mais  on  peut  ramener  les  réflexes  bulbo-protubérantiels 
au  type  commun. 

56* 
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Prenons  pour  exemple  le  réflexe  lubio-mentonnier  du  chien. 
Si,  chez  un  chien  fortement  morphine,  mais  non  anesthésié 
(l’anesthésie  supprime  en  effet  les  réflexes),  on  excite  mécani¬ 
quement  la  muqueuse  de  l’espace  labio-gingival  supérieur,  en  face 
de  la  première  incisive  supérieure,  on  observe  une  contraction  du 


Fig.  227.  Topographie  des  noyaux  des  nerfs  crâniens  sur  le  plancher 

du  4e  ventricule. 

Les  noyaux  moteurs  en  rouge  ;  les  noyaux  sensitifs  en  bleu. 

muscle  peaucier  du  menton,  se  traduisant  par  un  déplacement  de 
la  peau  de  cette  région  et  un  redressement  des  poils  qui  la 
recouvrent.  On  établit,  par  des  expériences  de  section  et  d’excitation 
du  nerf  sous-orbitaire  et  du  nerf  facial,  que  ce  phénomène  réflexe 
se  fait  par  l’entremise  de  ces  deux  nerfs.  La  destruction  de  la 
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région  bulbo-protubérantielle  entraîne  la  suppression  de  ce  réflexe. 
N’y  a-t-il  pas  analogie  avec  les  réflexes  médullaires  ? 

On  établirait  de  meme  une  analogie  entre  les  réflexes  médul¬ 
laires  et  le  réflexe  du  clignement  des  paupières,  ou  réflexe  cornêen  : 
l’attouchement  de  la  cornée  ou  l’excitation  du  nerf  trijumeau 
déterminent  le  clignement  des  paupières  ;  l’influx  nerveux  est 


Fig.  228.  — -  Ganglions  d’origine  Fig.  229.  —  Noyaux  d’origine  des 
des  nerfs  sensitifs  crâniens  (fig.  nerf  s  crâniens  moteurs  (  fig.  sohé- 

schématique).  matique). 

Leurs  racines  et  les  branches  ascen-  Les  noyaux  sont  vus  latéralement  à 
dantes  et  descendantes  de  ces  racines.  travers  le  tronc  cérébral  supposé  trans¬ 

parent  (Poirier,  Charpy). 

transmis  par  le  nerf  trijumeau  à  la  région  bulbo-protubérantielle, 
et  réfléchi  par  le  nerf  facial  sur  le  muscle  orbiculaire  des  paupières. 

Parmi  les  principaux  centres  bulbaires  et  protubérantiels,  signalons 
les  suivants  : 

Le  centre  du  clignement  des  yeux,  dont  nous  venons  de  dire  un  mot  ;  — 
le  centre  de  V éternuement  :  une  impression  portée  sur  la  muqueuse 
nasale  est  transmise  par  le  nerf  trijumeau  au  bulbe  et  de  là  réfléchie 
sur  les  muscles  expirateurs  ;  le  centre  de  la  toux  :  une  impression 
portée  sur  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  est  transmise  par  le 
nerf  vague  au  bulbe  et  de  là  réfléchie  vers  les  muscles  expirateurs  ; 
le  centre  de  la  succion  et  de  la  mastication  :  l’influx  nerveux  centri¬ 
pète  chemine  par  les  nerfs  centripètes  issus  de  la  bouche,  trijumeau 
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et  glosso-pliaryngien  ;  l'influx  nerveux  centrifuge  chemine  par  le  nerf 
facial  (lèvres  et  buccinateur),  le  nerf  hypoglosse  (langue)  et  le  nerf 
maxillaire  inférieur  (muscles  élévateurs  de  la  mâchoire)  ;  le  centre 
coordinateur  des  mouvements  des  yeux  ;  le  centre  de  la  déglutition  ; 
le  centre  de  la  respiration  ;  les  centres  accélérateur  et  modérateur  car¬ 
diaques  ;  les  centres  vaso-moteurs ,  etc. 

Les  réflexes  bulbo-protubérantiels  sont  plus  complexes  que  les  réflexes 
médullaires  :  l’entassement  des  nerfs  issus  de  ces  régions  permet  cette 
complexité  ;  mais  ils  ne  diffèrent  pas  essentiellement  des  réflexes 
médullaires.  Il  n’y  a  pas  lieu  de  les  étudier  de  façon  spéciale,  car  cette 
étude  se  réduit  à  une  question  d’anatomie,  dans  la  plupart  des  cas. 
Les  centres  réflexes  des  grandes  fonctions  de  circulation,  de  respiration, 
de  déglutition,  ont  été  étudiés  en’ même  temps  que  ces  fonctions. 


CHAPITRE  XXXV 

LES  VOIES  DE  LA  MOTRICITÉ  VOLONTAIRE 
ET  DE  LA  SENSIBILITÉ  CONSCIENTE 

Sommaire'.  — -  Comment  se  pose  la  question  de  la  conduction  motrice  volontaire  et 
de  la  conduction  sensible  consciente. 

1.  La  loi  de  Magendie.  —  Systématisation  des  racines  des  nerfs  rachidiens  :  loi  de 
Magendie.  Démonstration  expérimentale.  Sensibilité  récurrente.  Réserves  et  nouvelle 
systématisation. 

2.  Les  voies  de  la  motricité  volontaire.  —  Les  régions  psycho-motrices  et  les 
cellules  pyramidales.  Les  faisceaux  pyramidaux  et  leurs  trajets.  Observations  ana¬ 
tomo-pathologiques  :  étude  des  dégénérescences  des  faisceaux  pyramidaux  et  expé¬ 
riences  physiologiques  de  sections  et  d’excitations. 

3.  Les  voies  de  la  sensibilité  consciente.  —  Les  prolongements  intramédullaires 
des  neurones  des  ganglions  spinaux  :  conséquences  des  hémisections  médullaires, 
au  point  de  vue  de  la  conduction  de  la  sensibilité  consciente  ;  interprétation  des 
résultats.  Sections  partielles  de  la  moelle  ;  rôle  possible  des  divers  cordons  et  de  la 
substance  grise,  dans  la  conduction  sensitive  consciente.  Le  ruban  de  Iteil  et  la 
substance  grise  bulbo-protubérantielle. 

Nous  avons  étudié  le  système  médullo-bulbo-protubérahtiel  et 
les  réflexes,  c’est-à-dire  l’appareil  et  les  phénomènes  nerveux  de 
la  vie  inconsciente.  Un  animal  sur  lequel  on  a  pratiqué  une 
section  transversale  complète  du  système  médullo-buïbo-protubé- 
rantiel,  à  un  niveau  quelconque,  conserve  sa  motricité  et  sa  sensi¬ 
bilité  dans  toutes  les  régions  du  corps  qui  reçoivent  leurs  nerfs 
moteurs  et  sensitifs  d’un  point  situé  au-dessus  de  la  section  ; 
toutes  les.  parties  du  corps  qui  reçoivent  leurs  nerfs  moteurs  et 
sensitifs  d'un  point  situé  au-dessous  de  la  section  sont  privées  de 
motricité  et  de  sensibilité.  Donc,  l’instrument  essentiel  de  la 
motricité  et  de  la  sensibilité  est  situé  au-dessus  du  système 
médullo-bulbo-protubérantiel. 

Sans  doute,  un  animal  dont  les  hémisphères  cérébraux  ont  été 
séparés  du  reste  du  corps  peut  exécuter  des  mouvements  et  réagir 
aux  excitations  :  la  grenouille  acérébrée  saute  et  nage,  quand  on  l’y 
incite  ;  elle  réagit,  quahd  on  la  pince,  ou  quand  on  la  cautérise  ;  le 
pigeon  acérébré  vole,  quand  on  le  lance  dans  l’air,  et  s’envole,  quand 
on  lui  pince  la  patte  ;  le  chien  auquel  on  a  fait  une  section  pré-protu- 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  57 
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bérantielle  crie  quand  on  le  pince,  et  s’approche  quand  on  le  siffle  ; 
mais  ce  sont  là  des  réactions  réflexes,  automatiques;  il  n’y  a  ni  sensa¬ 
tion  consciente,  ni  motricité  volontaire,  sans  intervention  des  hémi¬ 
sphères  cérébraux. 


1.  La  loi  de  Magendie . 

Quelles  sont,  dans  l’axe  nerveux  cérébro-spinal,  les  voies  par 
lesquelles  les  influx  nerveux,  nés  à  la  périphérie,  gagnent  le  cer¬ 
veau?  Quelles  sont  les  voies  par  lesquelles  les  influx  nerveux,  nés 
au  niveau  du  cerveau,  gagnent  la  périphérie?  Quelles  sont  les 
voies  de  la  sensibilité  consciente  et  de  la  motricité  volontaire? 

En  dehors  du  système  nerveux  central,  ces  voies  sont  repré¬ 
sentées  par  les  nerfs  périphériques.  Ceux  de  ces  nerfs  qui  naissent 
de  la  moelle,  les  nerfs  rachidiens ,  présentent  un  groupement  remar¬ 
quable  de  leurs  fibres  motrices  (ou  plus  généralement  centrifuges) 
et  de  leurs  fibres  sensitives  (ou  plus  généralement  centripètes),  au 
voisinage  immédiat  de  la  moelle.  Les  racines  antérieures  ou  ven¬ 
trales  des  nerfs  rachidiens  sont  motrices  {et  plus  généralement 
centrifuges)  ;  les  racines  postérieures  ou  dorsales  sont  sensitives 
{et  plus  généralement  centripètes).  [Loi  de  Magendie  (1).] 

On  met  à  nu,  chez  l’animal  en  expérience  (grenouille,  chien, 
chat,  lapin,  etc.),  la  moelle  dans  une  région  quelconque,  par 
exemple  au  niveau  de  l’origine  des  nerfs  sciatiques  :  on  soulève 
sur  des  fils  les  racines  antérieures,  et,  sur  d’autres  fils,  les  racines 
postérieures  correspondantes  ;  on  laisse  l’animal  se  réveiller,  si 
l’opération  a  été  faite  pendant  l’anesthésie  ;  on  laisse  l’état  de 
choc  opératoire  se  dissiper,  si  l’opération  a  été  faite  sur  un  mam¬ 
mifère. 

Si  on  sectionne  les  racines  antérieures  des  nerfs,  qui  constituent, 
par  leur  réunion,  le  nerf  sciatique,  en  conservant  intactes  les 
racines  postérieures  correspondantes,  l’animal  ne  peut  plus  exé¬ 
cuter  aucun  mouvement  dans  les  régions  innervées  par  le  nerf 
sciatique  correspondant.  Si  on  excite  le  bout  central  des  racines 
antérieures  sectionnées,  il  ne  se  produit  ni  mouvement  localisé, 
ni  manifestations  de  douleur.  Si  on  excite  le  bout  périphérique 
des  racines  antérieures  sectionnées,  il  se  produit  des  mouvements 

(1)  On  a  souvent  appelé  cette  loi  :  loi  de  Ch.  Bell.  Il  est  pourtant  de  justice  élémen¬ 
taire  de  lui  donner  le  nom  de  Magendie,  qui  l’a  énoncée  et  démontrée  expérimentale¬ 
ment,  et  non  celui  de  Ch.  Bell,  qui  l’a  combattue  et  repoussée. 
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localisés  dans  la  zone  d’innervation  motrice  du  nerf  sciatique 
correspondant.  Si  on  pince  la  patte  postérieure,  correspondant 
aux  racines  antérieures  sectionnées,  l’animal  manifeste  la  douleur 
qu’il  éprouve  par  ses  cris  et  ses  contractions  généralisées  (sauf 
dans  le  membre  dont  les  racines  antérieures  nerveuses  ont  été 
sectionnées). 

Si  on  sectionne  les  racines  postérieures  des  nerfs  qui  consti¬ 
tuent,  par  leur  réunion,  le  nerf  sciatique,  en  conservant  intactes 


les  racines  antérieures  correspondantes,  on  constate  que  l’animal 
ne  manifeste  plus  de  douleur  quand  on  excite  le  membre  corres¬ 
pondant.  Si  on  excite  le  bout  central  des  racines  postérieures 
sectionnées,  l’animal  manifeste  la  douleur  qu’il  éprouve,  par  ses 
cris  et  ses  contractions  généralisées  (meme  dans  le  membre  dont 
les  racines  postérieures  nerveuses  ont  été  sectionnées).  Si  on 
excite  le  bout  périphérique  des  racines  postérieures  sectionnées, 
il  ne  se  produit  ni  mouvement  localisé,  ni  manifestation  de  dou¬ 
leur. 

Ces  faits  établissent  la  loi  de  Magendie,  telle  que  nous  l’avons 
énoncée. 

Les  nerfs  crâniens  ne  présentent  pas  la  disposition  anatomique 
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très  simple  des  nerfs  rachidiens  ;  mais  il  est  toujours  possible  de 
déterminer  leurs  homologies  ;  c’est  ainsi  que  nous  considérons 
comme  homologues  des  racines  antérieures  ceux  de  ces  nerfs 
qui,  ne  présentant  pas  de  ganglions  sur  leur  trajet,  sortent  des 
masses  grises  bulbo-protubérantielles  qui  continuent  en  haut  les 
cornes  grises  antérieures  de  la  moelle  (nerf  facial,  nerfs  oculo- 
moteurs),  et  comme  homologues  des  racines  postérieures  les 
nerfs  crâniens  qui,  présentant  un  ganglion  sur  leur  trajet,  gan¬ 
glion  trophique  pour  leurs  fibres  périphériques  (ganglion  de  Casser 
du  nerf  trijumeau,  ganglion  d’Andersch  du  nerf  glosso-pha- 
ryngien),  vont  se  mettre  en  rapport  avec  les  masses  grises  bulbo- 
protubérantielles  qui  continuent  en  haut  le  système  gris  posté¬ 
rieur  de  la  moelle. 

A  ces  racines  crâniennes  ainsi  définies  s’applique  rigoureuse¬ 
ment  la  loi  de  Magendie. 

Les  choses  se  passent  toujours  telles  que  nous  venons  de  les 
décrire,  chez  la  grenouille,  type  des  animaux  à  sang  froid  ;  chez  le 
chien,  type  des  animaux  à  sang  chaud,  il  faut  signaler  un  fait  intéres¬ 
sant.  En  général,  chez  le  chien,  surtout  chez  le  chien  jeune,  vigoureux 
et  bien  nourri,  quand  le  choc  opératoire  s'est  dissipé,  c’est-à-dire  quand 
la  sensibilité  générale,  épuisée  par  l’opération,  a  recouvré  son  acuité 
normale,  l’excitation  du  bout  périphérique  de  la  racine  antérieure 
sectionnée  produit  une  légère  réaction  douloureuse,  à  la  condition 
expresse  que  la  racine  postérieure  correspondant  à  la  racine  antérieure 
excitée  n’ait  pas  été  sectionnée  ou  même  simplement  contusionnée  (1  )  ; 
donc  l’influx  nerveux  centripète,  engendré  par  l’excitation  du  bout 
périphérique  de  la  racine  antérieure  sectionnée,  gagne  la  moelle 
par  la  racine  postérieure  correspondante. 

Si,  chez  un  chien,  on  sectionne  une  racine  postérieure,  entre  le 
ganglion  spinal  et  la  périphérie,  et  si,  après  un  temps  suffisant  pour 
que  la  dégénérescence  se  soit  produite,  on  examine  histologiquement 
la  racine  antérieure  correspondante,  on  y  trouve  des  fibres  dégénérées, 
d’autant  plus  nombreuses  qu’on  examine  cette  racine  en  un  point 
plus  éloigné  de  la  moelle,  d’autant  plus  rares  qu’on  l’examine  en 
un  point  plus  voisin  de  la  moelle,  absentes  au  voisinage  immédiat  de 
la  moelle.  Ces  fibres  dégénérées,  nées  du  ganglion  spinal,  remontent 
donc  plus  ou  moins  haut  dans  la  racine  antérieure,  suivant  ainsi  un 
trajet  récurrent.  Ce  sont  ces  fibres,  peu  nombreuses  d’ailleurs,  qui, 
excitées  quand  on  agit  sur  le  bout  périphérique  de  la  racine  antérieure, 
transmettent  à  la  moelle  l’influx  nerveux,  origine  des  phénomènes  de 

(1)  C’est  sur  cette  observation  qu’on  s’appuie  pour  considérer  le  nerf  facial  et  le 
nerf  trijumeau  crâniens  comme  constituant  l’équivalent  d’un  nerf  rachidien.  En  effet, 
non  seulement  ces  deux  nerfs  donnent  respectivement  la  motricité  et  la  sensibilité 
générale  aux  mêmes  régions  superficielles  de  la  face,  mais  encore  le  nerf  facial  présente 
une  sensibilité  récurrente  grâce  aux  fibres  du  nerf  trijumeau  qu’il  reçoit  à  la  périphérie. 
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douleur,  dans  le  cas  d’excitation  du  bout  périphérique  de  la  racine 
antérieure  sectionnée.  Il  y  a  là,  comme  on  dit,  sensibilité  récurrente. 

Notons  encore  que,  pour  manifester  la  sensibilité  récurrente,  il  ne 
suffit  pas  de  conserver  intacte  la  racine  postérieure  correspondante  ; 
il  faut,  en  outre,  que  le  nerf  mixte,  issu  de  la  fusion  des  deux  racines , 
soit  lui-même  intact  dans  tout  son  parcours.  La  section  de  ce  nerf 
mixte,  en  un  point  quelconque  de  son  trajet,  même  au  voisinage  de  là 
périphérie,  supprimant  la  sensibilité  récurrente,  on  en  peut  conclure 
que  les  fibres  nerveuses  sensitives  correspondantes  ont  été  intéressés 
par  cette  section,  quel  que  soit  le  point  où  celle-ci  a  pu  être  pratiquée, 
ce  qui  conduit  à  imaginer  que  la  récurrence  de  ces  fibres  ne  se  fait 


Fig.  231.  —  Figure  schématique  destinée  à  montrer  une  fibre  motrice, 
une  fibre  sensitive  directe,  une  fibre  sensitive  récurrente. 

pas  en  quelque  point  du  parcours  du  nerf,  mais  nécessairement  à  la 
périphérie. 

On  n’observe  jamais  de  sensibilité  récurrente  chez  la  grenouille  ; 
on  l’observe  chez  le  chien,  mais  seulement  quand  l’état  de  choc  est 
dissipé  ;  dans  le  cas  contraire,  on  ne  l’observe  plus,  car  il  ne  faut 
pas  oublier  qffiil  s’agit  là  d’un  phénomène  délicat,  peu  intense,  et  qui 
disparaît  dès  que  le  système  nerveux  présente  quelque  inhibition 
même  légère. 

—  Il  convient  d’apporter  une  légère  restriction  à  la  loi  de  Magendie. 
Les  racines  postérieures  sont  essentiellement  composées  de  fibres 
sensitives  ou  centripètes  ;  mais  certaines  d’entre  elles,  tout  au  moins, 
(chez  le  chien, les  6e,  7e,  8e  cervicales  et  lre  dorsale  ;  — -  5e,  6e,  7e  lom¬ 
baires,  (1),  etlre  sacrée),  contiennent  aussi  une  très  minime  proportion 
d’éléments  centrifuges  :  on  peut  le  démontrer  histologiquement  et 

(1)  Le  chien  a  sept  paires  de  nerfs  lombaires. 
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physiologiquement  :  histologiquement,  si  on  sectionne  l’une  de  ces 
racines  postérieures  entre  le  ganglion  spinal  et  la  moelle,  on  trouve 
dans  le  bout  central  quelques  rares  fibres  saines  au  milieu  d’innom¬ 
brables  fibres  dégénérées,  et,  dans  le  bout  périphérique,  quelques 
rares  fibres  dégénérées  au  milieu  cl’ innombrables  fibres  saines  ; 
—  physiologiquement,  si  on  excite  le  bout  périphérique  de  l’une 
de  ces  racines  postérieures  sectionnées  entre  le  ganglion  spinal  et  la 
moelle,  on  constate  dans  le  membre  correspondant  une  vaso-dilata¬ 
tion,  se  traduisant  par  la  rougeur  des  pulpes  digitales,  par  l’augmen¬ 
tation  de  volume  du  membre,  manifestée  pléthysmographiquement, 
et  par  une  élévation  de  sa  température. 

Ces  racines  postérieures  renferment  donc  des  fibres  vaso-dilata¬ 
trices,  et,  si  l’on  considère  de  telles  fibres  comme  éléments  centrifuges, 
la  loi  de  Magendie  se  trouve  mise  en  défaut.  Mais  est-il  juste  de  con¬ 
sidérer  ainsi  les  nerfs  vaso-dilatateurs?  Ne  sont-ils  pas,  en  vérité, 
comme  il  a  été  indiqué  ci-dessus  (p.  198),  de  simples  éléments  d’asso¬ 
ciation  intercentraux,  puisque,  dérivés  du  système  nerveux  central, 
ils  vont  se  terminer  en  quelque  ganglion  sympathique  ?  Et  cela  con¬ 
duit  à  considérer  dans  la  racine  postérieure  deux  catégories  de  fibres  : 
1°  des  fibres  radiculaires  proprement  dites,  et  nous  appellerons  ainsi 
tout  élément  qui,  sans  intermédiaire  et  sans  coupure,  établit  la  liaison 
entre  le  système  nerveux  central  et  des  organes  non  nerveux  périphé¬ 
riques,  ou,  inversement,  entre  des  organes  non  nerveux  périphériques 
et  le  système  nerveux  central  ;  2°  des  fibres  d’association.  Notons 
d’ailleurs  que  les  racines  antérieures  contiennent,  comme  les  posté¬ 
rieures,  ces  deux  catégories  de  fibres,  puisque,  à  côté  des  fibres  qui  vont 
se  terminer  dans  les  muscles,  et  qui,  dès  lors,  sont  des  fibres  radicu¬ 
laires  proprement  dites,  elles  renferment  des  fibres  d’association  : 
telles  sont,  en  effet,  les  fibres  vaso-constrictrices,  qui,  nées  de  la  moelle, 
vont  se  terminer  dans  quelque  ganglion  sympathique. 

Ceci  posé,  il  conviendrait,  pour  rendre  à  la  loi  de  Magendie  toute  sa 
rigueur,  de  l’énoncer  comme  suit  :  les  fibres  radiculaires  proprement 
dites  des  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens  sont  motrices  ou 
centrifuges  ;  les  fibres  radiculaires  proprement  dites  des  racines  pos¬ 
térieures  des  nerfs  rachidiens  sont  sensitives  ou  centripètes. 


2.  Les  voies  de  la  motricité  volontaire. 

L’influx  nerveux  moteur  volontaire  naît  dans  î’écorce  grise  du 
cerveau,  dans  les  régions  dites  psycho-motrices.  En  effet,  la  des¬ 
truction  profonde  de  ces  régions  par  hémorragies,  ramollissements, 
tumeurs,  blessures,  chez  l’homme,  entraîne  la  suppression  de  la 
motricité  volontaire.  L’influx  nerveux  moteur  chemine  dans  les 
cylindraxes  des  grandes  cellules  pyramidales  des  régions 
psycho-motrices,  groupées,  chez  l’homme,  dans  la  substance  grise 
de  la  zone  périrolandique,  c’est-à-dire  à  la  surface  des  circonvo¬ 
lutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  de  leur  prolongement,  le 


LES  VOIES  DE  LA  MOTRICITÉ  VOLONTAIRE  903 

lobule  paracentral,  et  de  leur  trait  d'union  inférieur,  l’opercule 
rolandique.  Ces  cylindraxes,  qui  constituent  le  faisceau  pyra¬ 
midal ,  traversent  la  substance  blanche  du  centre  ovale  ;  passent 
dans  la  capsule  interne  (1),  dont  ils  occupent  le  genou  et  les  deux 
tiers  antérieurs  de  la  branche  postérieure  (2);  puis  dans  le  pédoncule 
cérébral,  dont  ils  occupent  les  trois  cinquièmes  moyens  de  l’étage 
inférieur  ou  pied,  et  au  niveau  desquels  ils  abandonnent  les  fibres 
qui  vont  se  mettre  en  rapport  avec  les  noyaux  d’origine  des  nerfs 
moteurs  crâniens  (masticateur,  oculo-moteurs,  facial,  etc.);  puis 
dans  la  protubérance,  où  ils  cessent  de  constituer  un  faisceau 
groupé,  disséminés  qu’ils  sont  au  milieu  des  éléments  propres  de 
cette  région  ;  puis  dans  le  bulbe,  où,  réunis  de  nouveau,  ils  forment 
les  pyramides  antérieures  du  bulbe  ;  et  enfin  dans  la  moelle,  où 
ils  constituent  les  faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés.  Ces 
cylindraxes  se  terminent  aux  différents  niveaux  du  système 
médullo-bulbo-protubérantieî,  au  voisinage  des  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures.  Ces  cylindraxes  présentent  un  entre¬ 
croisement,  grâce  auquel  les  cylindraxes  nés  dans  l’hémi¬ 
sphère  droit  se  terminent  dans  la  corne  antérieure  gauche  du 
système  médullo-bulbo-protubérantiel.  Cet  entrecroisement  se 
fait  au  niveau  de  la  partie  postérieure  des  pédoncules  cérébraux  et 
au  niveau  de  la  protubérance,  pour  les  cylindraxes  qui  vont  se 
terminer  en  se  subdivisant  en  fibrilles  au  voisinage  des  noyaux 
d’origine  des  nerfs  moteurs  crâniens,  masticateur,  facial,  oculo- 
moteurs,  etc.,  et  au  niveau  des  pyramides  bulbaires,  pour  les 
cylindraxes  qui  vont  se  terminer  dans  la  moelle,  au  voisinage 
des  neurones  moteurs  d’origine  des  nerfs  rachidiens.  Toutefois, 
Y  entrecroisement  bulbaire ,  ou,  comme  on  dit  encore,  la  décus¬ 
sation  bulbaire ,  n’est  pas  totale  ;  il  n’y  a  généralement  que  les 
neuf  dixièmes  des  fibres  pyramidales  qui  s’entrecroisent  à  ce 
niveau  ;  elles  constituent  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  de  la 
moelle.  Le  reste  ne  s’entrecroise  pas  au  niveau  du  bulbe,  mais 
descend  dans  la  moelle  directement,  en  constituant  les  faisceaux 
pyramidaux  directs  ;  on  admet,  en  général,  que  ces  fibres  s’entre- 

(1)  La  capsule  interne  est  cetté  portion  de  substance  blanche  comprise  entre  le 
i  noyau  lenticulaire  du  corps  strié  en  dehors,  le  noyau  caudé  du  corps  strié  enUedans 
£  et  en  avant,  et  la  couche  optique  en  dedans  et  en  arrière  ;  on  distingue,  dans  la|capsule 

interne,  une  région  lenticulo-striée  ou  branche  antérieure,  et  une  région  lenticulo- 
(  optique,  ou  branche  postérieure,  réunies  au  niveau  du  genou  de  la  capsule  interne. 

(2)  La  partie  tout  à  fait  antérieure  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  constitue 
;  le  faisceau  géniculé,  qui  contient  les  éléments  allant  se  mettre  en  rapport  avec  les 
i  noyaux  d’origine  du  nerf  facial  inférieur  et  du  nerf  hypoglosse. 
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croisent  dans  la  moelle  à  travers  la  commissure  blanche,  au  voi¬ 
sinage  du  point  où  elles  se  terminent  (1). 

Ce  faisceau  pyramidal  est  la  voie  centrale  de  la  conductibilité 


Fig.  232.  —  Le  faisceau  pyramidal  Fig.  233.  —  Les  voies  motri- 
(  d’après  Charpy).  ces  (d’après  Duval). 


M,  dans  la  moelle:  B,  dans  le  bul¬ 
be;  P r,  dans  la  protubérance  ;  Pe, 
dans  les  pédoncules  cérébraux.  La 
partie  antérieure  de  la  coupe  est 
en  haut. 

motrice.  Cette  proposition  repose  sur  les  faits  d’observation  sui¬ 
vants. 

A  la  suite  des  lésions  destructives  profondes  de  la  zone  psycho¬ 
motrice  de  la  couche  grise  hémisphérique,  lésions  profondes  inté- 

(11  Cette  description,  qui  se  rapporte  à  l’homme,  correspond  à  la  majorité  des  cas, 
mais  il  y  a  des  exceptions  :  parfois  la  décussation  bulbaire  est  totale  ;  parfois  elle  est 
considérablement  réduite  et  ne  correspond  qu’à  la  dixième  partie  des  fibres  du  faisceau 
pyramidal  ;  parfois,  et  le  cas  n’est  pas  rare,  elle  n’est  pas  quantitativement  symétrique. 
Chez  les  animaux,  il  n’y  a  pas  de  fibres  pyramidales  dans  les  cordons  antérieurs  ;  toutes 
les  fibres  pyramidales  sont  dans  les  eordons  latéraux  ;  mais,  chez  eux  comme  chez 
l’homme,  une  partie  des  fibres  pyramidales  n’a  pas  subi  la  décussation  bulbaire. 
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ressant  la  couche  des  grandes  cellules  pyramidales,  on  observe  une 
paralysie  motrice  permanente  du  côté  opposé  du  corps  (des  lésions 
de  quelque  gravité  qu'elles  soient,  intéressant  des  parties  autres 


Fig. 


234. 


Les  voies  motrices. 


de  la  couche  grise  hémisphérique,  ne  déterminent  jamais  de  para¬ 
lysies  motrices).  A  la  suite  de  ces  lésions  destructives,  on  observe 
souvent  une  dégénérescence  descendante  de  certaines  libres,  qui, 
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nées  au  niveau  des  zones  psycho-motrices,  traversent  l’axe  ner¬ 
veux  pour  se  terminer  aux  divers  étages  de  la  moelle  (dans  ce 
cas,  on  observe  généralement  de  la  contracture)  ;  or,  ces  fibres 
dégénérées  présentent,  avec  ses  variantes,  le  trajet  que  nous  avons 
assigné  aux  fibres  pyramidales. 

A  la  suite  d’une  lésion  profonde  et  destructive,  siégeant  en  un 
point  quelconque  du  trajet  assigné  aux  fibres  pyramidales,  on 
constate  une  paralysie  motrice  ;  on  n’en  constate  pas  quand  la 
lésion,  quelles  que  soient  sa  nature  et  sa  gravité,  siège  en  dehors 
de  ce  trajet  dans  les  centres  nerveux.  La  destruction  profonde  des 
centres  psycho-moteurs  détermine  une  hémiplégie  siégeant  dans 
la  moitié  opposée  du  corps  ;  une  lésion  profonde  des  deux  tiers 
antérieurs  de  la  branche  postérieure  de  la  capsule  interne  ou  de 
l’étage  moteur  du  pédoncule  cérébral  détermine  une  hémiplégie 
siégeant  dans  la  moitié  opposée  du  corps  ;  les  lésions  unilatérales 
protubérantielles  peuvent  déterminer  une  paralysie,  du  même  côté 
dans  la  sphère  du  nerf  facial  et  des  nerfs  oculo-moteurs,  du  côté 
opposé  dans  le  reste  du  corps  (c’est  le  cas,  quand  la  lésion  siège 
en  arrière  du  point  d’entrecroisement  des  fibres  pyramidales, 
allant  se  terminer  au  voisinage  des  noyaux  du  nerf  facial  et  des 
nerfs  oculo-moteurs)  ;  les  lésions  unilatérales  bulbaires  et  médul¬ 
laires  déterminent  une  paralysie  des  membres,  du  côté  de  la  lésion. 

On  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions,  par  l’expérimentation 
chez  les  animaux,  en  pratiquant  des  hémisections  médullaires, 
bulbaires,  protubérantielles,  et  en  notant  les  phénomènes  para¬ 
lytiques  consécutifs  à  ces  sections.  En  sectionnant  séparément 
les  divers  faisceaux  blancs  de  la  moelle,  on  a  constaté  que  les 
sections  des  faisceaux  antérieurs,  des  faisceaux  postérieurs  et 
de  la  substance  grise  ne  déterminent  jamais  de  paralysie  motrice 
volontaire,  tandis  que  la  section  des  faisceaux  latéraux  déter¬ 
mine  toujours  une  paralysie  volontaire,  dans  les  régions  inner¬ 
vées  par  des  nerfs  qui  quittent  la  moelle  au-dessous  de  la  section. 

On  a  cherché  à  contrôler  les  conclusions  qu’on  tire  de  ces  expé¬ 
riences  de  sections,  par  des  expériences  d’excitations.  On  a  établi  que 
l’excitation  des  pyramides  bulbaires  détermine  des  contractions. 
L’excitation  des  seuls  cordons  latéraux  de  la  moelle  est  chose  à  peu 
près  impossible,  car  les  fibres  radiculaires  antérieures,  noyées  dans 
leur  partie  antérieure,  sont  en  même  temps  excitées  ;  aussi  n’y  a-t-il 
pas  lieu  de  tenir  compte  de  ces  expériences  d’excitations. 

Nous  voyons  ainsi  intervenir  dans  les  phénomènes  moteurs  volon¬ 
taires  deux  neurones  :  l’un  cortical  (cellule  pyramidale  du  cerveau, 
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ou  neurone  moteur  central),  l’autre  médullaire  (neurone  des  cornes 

dtsimZ’auVÔrr  m0tT  ;  et  ceci  noS  p“ 

nomteXrl  Z6  physiologique,  ces  phénomènes  à  des  phé- 
hémisnhé,  feue  !,  E  *  n°US  P°uvons  considérer  la  couche  grise 
SSLTfl  Un  °Igane  Périphérique  au  niveau  duquel  se 
îlnlVm  P  ?  h  lllflux  nerveux.  engendré  dans  la  cellule  pyrami¬ 
de''  pour  le  réflexe  ordinaire,  dans  il  cellule 

neurones  dfs  c!>P  )I  oondurt  Par  cette  cellule  au  voisinage  des 
rianeTrffle^  Puis  par  ceux'ci  à  Organe  périphé- 

< Uns  ce  au’il  a  dé  ^lpl!ejmnene  motmr  volontaire  peut  être  considéré, 
V  qU±  a  Énystologique,  comme  un  phénomène  réflexe  s’nc 
composant  par  l’intermédiaire  d’une  chaîne  de  deu  “neurones  pré 
'  entant  une  articulation  histologique,  ou  un  relais  physiologique.P 

-Les  faits  qui  viennent  d’être  expose's,  permettent  de  compren- 
die  comment  sont  associés  dans  un  acte  volontaire  deux  caté- 
gones  de  neurones  :  des  neurones  corticaux  et  des  neurones  médul- 
o-bulbo-protuberantiels,  les  premiers  appartenant  à  un  centre 
cortical  (portion  de  la  zone  psycho-motrice),  les  seconds  à  un 
centre  nucléaire  (noyau  d’origine  d’un  nerf  moteur).  Il  convient  de 

peuvent  a  "  q“  •  ,neurones  du  n°yau  d’°rigine  des  nerfs 
1  tent  etre  soumis  a  des  influences  autres  que  celles  qui  sont 

ixeicees  par  les  neurones  pyramidaux  ou  corticaux  :  c’est  ainsi 

que,  dans  les  reactions  motrices  purement  réflexes,  ou  émotives  non 

Lacthété  d’  “  S°nt  ,d’autres  neur°nes  qui  viennent  provoquer 

ratio  s  n  ‘  T?  °ngme  du  nerf  Périphérique.  Ces  considé- 
lations  présentent  un  grand  intérêt  pour  le  pathologiste,  en  ce 

paralwies111  P  ermettent  de- comPrendre  comment,  dans  certaines 
P  y  .  ouglI1.e  corticale,  les  seuls  mouvements  volontaires 
ont  supprimes  alors  que  les  mouvements  réflexes  et  les  mou- 

vements  émotifs  sont,  ou  tout  au  moins  peuvent  être  conservés 
(paralysie  faciale  corticale). 

connaître les  n Jnîfl  mot™e  fondamentale,  que  nous  venons  de  faire 
cliniques  ’  en  considèSnf68’  S  appuya1nt  sur  des  observations  anatomo- 
donné  m’rfl  »  d  a  ‘  Un°  seconde>  accessoire,  à  laquelle  ils  ont 

pyremMall  entre  r?  Confondue  avec  la  voie 

de  la  nrotnhéren  cerebrale  et  la  protubérance,  elle  se  dirige 

l’oliv/s,,*™  aU  cervÇIet  P°ur  revenir  du  cervelet  à  l’olive  de 

constituant  Je desc®Ilcjre  du  noyau  rouge  à  la  moelle  en 
éléments  se  ,®  H|c®?  ruhro-spmal  ou  faisceau  de  Monakow,  dont  les 

ctr  gr^lSurer8  U  m0eI'e  ™isinag®  d®S  ~  des8 

ex  péri  men  tations><n  hvs  ’ T*  **  observations  médicales,  et  non  sur  des 
I  nmen tâtions  physiologiques,  nous  nous  bornerons  4  ces  som- 
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maires  indications.  Notons  de  nouveau  expressément  que  le  faisceau 
pyramidal  est  la  voie  motrice  essentielle,  et  que  la  voie  parapyrami- 
dale  n’est  qu’une  voie  accessoire. 


3.  Les  voies  de  la  sensibilité  consciente. 

\  i 

Les  fibres  des  racines  postérieures,  voies  extramédullaires  de  la 
sensibilité  consciente,  pénètrent  dans  la  moelle  et  s’y  divisent  en 
plusieurs  rameaux,  dont  l’un  est  descendant,  dont  l’autre  est  hori¬ 
zontal,  dont  le  dernier  est  ascendant.  La  rameau  descendant  est 
situé  dans  le  faisceau  de  Burdach.  Le  rameau  ascendant  émet  des 
fibres  courtes,  qui,  contenues  aussi  dans  le  faisceau  de  Burdach,  se 
terminent  dans  la  moelle,  à  des  niveaux  plus  ou  moins  élevés,  au 
contact  de  la  substance  grise  postérieure.  B  émet  aussi  des  fibres 
longues,  qui,  groupées  dans  le  cordon  de  Goll,  remontent  dans  la 
moelle  et  s’y  terminent  à  des  niveaux  plus  ou  moins  élevés, 
émettant  dans  toute  leur  étendue  des  ramuscules  se  perdant  dans 
la  substance  grise  médullaire.  Parmi  ces  rameaux  ascendants,  les 
plus  longs  s’étendent  jusqu’au  bulbe,  où  ils  se  terminent  au  voisi¬ 
nage  de  noyaux  gris,  dits  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Ces  faits 
résultent  de  l’examen  de  la  moelle,  après  section  des  racines  pos¬ 
térieures  des  nerfs  rachidiens  :  les  fibres  dégénérées  occupent  les 
positions  et  décrivent  les  parcours  indiqués  ;  jamais  on  ne  voit 
ces  fibres  passer  d’un  côté  de  la  moelle  à  l’autre  côté. 

Il  est  de  toute  évidence  que  l’influx  nerveux  centripète,  amené 
à  la  moelle  par  les  neurones  des  ganglions  spinaux,  parcourt  ces 
fibres  et  leurs  ramifications.  Mais  il  s’agit  de  savoir  en  quel  point 
de  ces  neurones  se  produit  Y  émission,  la  fuite  de  V  influx  nerveux, 
et  quels  sont  les  neurones  qui  le  recueillent,  pour  le  conduire  au 
cerveau.  Étant  donné  le  nombre  considérable  de  ramifications  de 
ces  neurones  de  ganglions  spinaux,  aux  divers  niveaux  de  la 
moelle,  la  solution  n’est  pas  indiquée  par  l’anatomie.  Il  faut 
interroger  l’expérience. 

1°  Si  on  fait  une  hémisection  transversale  de  la  moelle,  on  con¬ 
state,  au  moins  chez  le  singe,  le  chien  et  le  lapin,  qu’il  y  a  conser¬ 
vation,  et  même  exagération  (le  moindre  attouchement  devient 
douloureux)  de  la  sensibilité,  dans  les  régions  du  corps  qui  reçoivent 
leurs  nerfs  sensitifs  d’une  partie  de  la  moelle  située  au-dessous 
de  la  section  et  du  côté  de  la  section  ;  et  abolition,  ou  tout  au 
moins  diminution  de  la  sensibilité,  dans  les  régions  du  corps  qui 
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reçoivent  leurs  nerfs  sensitifs  d’une  partie  de  la  moelle  située 
au-dessous  de  la  section  et  du  côté  opposé  à  la  section.  On  a 
observé  des  faits  de  même 
nature,  chez  l’homme  (hémi- 
paraplégie  croisée,  ou  syndrome 
de  Brown-Séquard)  à  la  suite 
d’une  hémisection  pathologique 
ou  traumatique  de  la  moelle. 

2°  Si  on  pratique  une  section 
longitudinale  médiane  de  la 
moelle,  on  constate  une  aboli¬ 
tion  de  la  sensibilité  dans  les 
deux  côtés  du  corps,  dans  les 
régions  qui  reçoivent  des  nerfs 
sensitifs  issus  de  la  moelle  au 
niveau  de  la  région  où  a  été 
pratiquée  la  section  longitudi¬ 
nale. 

Ces  faits  conduisent  à  penser 
que  les  voies  conductrices  de 
la  sensibilité  s’entrecroisent 
dans  la  moelle,  au  moment 
même  de  leur  péné¬ 
tration.  S’il  en  était 
ainsi,  les  voies  con¬ 
ductrices  médullaires 
seraient  autres,  ou, 
tout  au  moins,  pour¬ 
raient  être  autres  que 
les  fûmes  ascendantes 
des  neurones  de  s:an- 
glions  spinaux,  puis¬ 
que  celles-ci  ne  s’en¬ 
trecroisent  pas. 

Cette  conclusion  est 
confirmée  par  l’obser¬ 
vation  des  animaux 
chez  lesquels  on  a  pra¬ 
tiqué  une  série  d’hémisections,  portant  alternativement  sur  les 
moitiés  droite  et  gauche  de  la  moelle  :  ces  animaux  ne  présentent 
pas  d’anesthésie,  mais  généralement,  au  contraire,  de  l’hyperes- 
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Fig.  235.  —  Terminaisons  intramédullaires  du 
neurone  sensitif  de  ganglion  spinal. 
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thésie.  Donc,  lés  influx  nerveux  sensitifs  peuvent  se  propager 
dans  la  moelle  par  des  voies  autres  que  les  fibres  ascendantes  des 
cordons  de  Goll,  sans  qu’il  soit  toutefois  possible  d’affirmer  que 
ces  fibres  ascendantes  ne  jouent  aucun  rôle  dans  cette  propagation, 
chez  Tanimal  normal. 

Il  semble  qu’il  y  ait  désaccord  entre  les  expériences  d *hémi- 
ssction  unique  et  les  expériences  à' hémisections  croisées .  Une 
hémisection  unique  supprime  la  sensibilité  du  côté  opposé  du 
corps,  au-dessous  de  la  section  ;  on  comprendrait  qu’une  seconde 
hémisection,'  située  à  un  autre  niveau,  du  côté  opposé  de  la 
moelle,  supprimant  la  sensibilité  du  côté  opposé  du  corps,  toute 
sensibilité  fût  abolie  dans  les  régions  inférieures  du  corps.  L’expé¬ 
rience  montre  que,  tout  au  contraire,  la  seconde  hémisection 
rétablit  la  sensibilité  dans  les  régions  d’où  la  première  l’avait 
fait  disparaître.  On  est,  par  là,  amené  à  supposer  que  les  modi¬ 
fications  de  la  sensibilité  consécutives  à  une  seule  hémisection 


de  la  moelle  sont  1a.  conséquence,  non  de  l’interruption  anato¬ 
mique  des  voies  de  la  conduction  sensitive,  mais  d’une  modi¬ 
fication  physiologique  du  pouvoir  conducteur  de  la  moelle.  Une 
hémisection  inhibe  le  pouvoir  conducteur  de  la  moelle,  pour 
les  impressions  sensitives  produites  à  la  périphérie,  du  côté 
opposé  à  l’hémisection  et  au-dessous  de  cette  hémisection  ; 
elle  dynamogénie  le  pouvoir  conducteur,  pour  les  impressions 
sensitives  produites  à  la  périphérie,  du  côté  correspondant  à 
l’hémisection.  Cette  conception  est  appuyée  par  deux  ordres  de 
faits  :  1°  par  la  conservation  de  la  sensibilité,  dans  le  cas  d’hémi¬ 
sections  alternes,  siégeant  à  divers  niveaux  de  la  moelle  (chaque 
hémisection  abolissant,  au  moins  partiellement,  les  effets  inhi¬ 
biteurs  et  dynamogéniants  d’une  hémisection  alterne)  ;  2°  par 
la  disparition  tardive  (au  bout  de  plusieurs  semaines)  de  l’hyper¬ 
esthésie,  consécutive  à  une  hémisection  unique. 

Les  expériences  d’hémisections  alternes  sont  intéressantes  au 
premier  chef,  car  elles  établissent  nettement  que  les  voies  de  la 
conductibilité  sensitive  consciente  ne  sont  pas  déterminées,  de 
façon  inéluctable,  dans  la  moelle,  mais  peuvent,  suivant  les  condi¬ 
tions,  affecter  des  trajets  divers. 

On  a  fait,  sur  la  moelle,  des  expériences  de  sections  isolées  des 


divers  cordons. 

1°  Si  on  sectionne  les  cordons  postérieurs  seuls,  sans  intéresser 
la  substance  grise  de  la  moelle,  la  sensibilité  est  conservée,  au- 
dessous  de  la  section.  Donc,  l’influx  nerveux  sensitif  n’emprunte 
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pas  nécessairement  la  voie  des  tnvA™,  -  -  • 

riences  ne  prouvent  d’ailleurs  \  cordons  postérieurs  ;  ces  expé- 

emprunter  cette  voie  an  rnrIS  ^  °et  !?duX  üerveux  ne  puisse 

prouvent  seul^e/t  Je  cet^vk  n’es  T’  ; 

On  a  signalé  à  la  suite  do  u  .  +•  ,es^  ^as  a  seide  possible. 

l’hyperesthésie  au-dessous  de  klecLn^aÏ' *  P°StérieVs’  de 

hyperesthésie  se  produit  quand  les  eordonsTeu  1s  ontTté?  r 
ou  quand  la  substance  grise  a  été  lésé  ,?  *  ,ete  sectionnés, 
2°  Si  on  sectionna  n  fe  f  See>  par  1  operation. 

tats  absolument  inconstants'  T  !atéraux  on  a  des  résui- 
conservation  paUi  d  ^  eus  b  li^  f  "  °nt/“e'  ™e 
d’autres  ont  noté  des  modifié tf  ’  aU“dessous  de  la  section  ; 

ils  ont  observé  du  côté  de  t  f  ™portante?  d®  <a  sensibilité  : 
un  seul  cordon  latéral)  ti  1  f  (qUaad  k  Section  P**  sur 

de  la  sensibilité  •  et  du  coté  n  to'Yervatlon’  sort  la  diminution 
**on,  soit  la  diminution^  St S  '*  Tf°°’  Spit  Ia  ~va- 
observé  (quand  latctajo Î  £ Z  '  *  °Dt 

soit  la  conservation  soi!  h  a  l  deux  cordons  latéraux) 
sensibilité,  dm  s  frérions  é  Un  10n’  SOit  de  la 

stance  des  résnh ’ds  nluv  ITT*  d"  Corps-  Cette  inc on- 
conséquence  de  moLcatior’in^^^  h 

du  pouvoir  conducteur  de  la  mooiia  +  dynamogemques 
tomiques  des  voie,  de  conJucTon  b  d  ana- 

MUté,  au  moins  dans  «Scïà  k  Sensi' 

cordons  latéraux,  prouve  une  ce-’  c  , i  *  de  a  sectlon  des  deux 
voie  nécessaire  ^  *“ 

dans  cette 

■CMdo^Mt^ei^ne^oMtituemt011  ^  ^  Sensibilité-  Donc  ks 
conductibilité  sensitive.  "  PaS  Une  V0Ie  nécessaire  de  la 

quÎ  possible,’  ^  UOmpIèteinent 

cordons  blancs,  on  constate,  en  généra]1  Zesrn  <Ul  P°SSlbIe’  les 
partielle  (en  vénérai  la  smiAhin  '  +  le  suPPlession  au  moins 
servée)  d  la  sênsibilhé  S  &CtlIe  6St  Partiellement  cou- 

grise,  on  sectionne  Slts ^  te,”PS  qUe  Ia  Substance 

pression  totale  de  la  sensibilité^ansT"3’-0”  constate  une  SUP- 
la  section  ;  quelques  résulta!  Y  ,  '  reg10ns  sous-jacentes  à 
s’expliquent ,  ÎSjS^^811*8  °nt  été  si^nalés  î  * 
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On  a  prétendu  que  dedoXr, 

la  nature  de  la  sensibilité,  <  chaud)  et  de  sens  musculaire, 

de  toucher,  de  température  (  1 ,  ,euJ,  et  de  température  se  transmet- 
C’est  ainsi  que  les  sensations  d  moene  •  les  sensations  de  toucher  et 
traient  par  la  substance  gi  i.  on8  postérieurs.  A  l’appui  de  cette 

de  sens  musculaire,  pa  des  observations  d’animaux  ayai 

opinion,  on  a  signale  ta ;«»***» erSes  parties  de  la  moelle,  mais  ces 
subi  des  sections  partielles  des  ^essentiellement  discordants. 

résultats  n’ont  aucune  valeur,  o  iait  valoir  les  résultats  de 

A  l’appui  de  cette  opinion  on  a  ™r“™uf(lésions  des  cordons  pos- 
l’observation  anatomo-climq  •  d  t 'du  sens  musculaire,  sans 

térieurs)  présente  des  troubles  du  touche. r  le  syringomye- 

troubles  du  sens  thermique  et .du se ns  a ^  ^  trouHes  du  sens  ther- 
lique  (lésions  de  la  substance  gn  Il  frigorifique  pouvant  etre 

nuque  (surtout  du  toucher  et  du  sens 

conservé)  et  du  sens  de  ’a  ^  d  "  diverses  conductibilités  sensitives 
musculaire.  La  dissociatio  •  ne  v£rué  clinique. 

dans  la  moelle  de  l’homme .  est ^01"es  régions  de  la  moelle 
Les  expériences  d  exeitatio  éciges.  On  admet  que  1  excita- 

n’ont  pas  donne  d  indications  P ^  antéro -latéraux,  par  les 

tion  de  la  substance  grw pas  de  doiitear.  LW 

agents  mécaniques  et  elcft  cl  ’ roduit  de  la  douleur,  comme  1  exci¬ 
tation  des  cordons  postérieurs  pio  1  t ■  GG  des  fibres  ascen- 

les  cordons  postérieurs  de  la  moel  e. 

B.  te  vote  d.  1.  te 

,ont  P  os  c“  „s  po.Hll.uos,  OPPU'I»"'  *“ 

fibres  ascendantes  des  cornu  P  à  cette  conduc- 

neurones  des  ganglions  spinaux,  1  djeyg  mais  ne  dépassant 

tibiiité,  jusqu’à  un  “veau  pUs  y  de  ^oU  et  de  Burdach, 

pas  les  noyaux  gns  bulbaire ^  anatomiqUe  n’est  pas 

La  physiologie  démontré  q  sensitifs  peuvent  chem  ner 

SKS  gnse  par  des  voies  non  définies,  et,  par  elles, 
gagner  le  bulbe. 

Sur  des  coupes  du  bulbe,  M  eTde 

distinguer  des  fibres  issues  des  c  substance  grise  bulbaire, 

Burdach,  qui  se  portent  en  s"r  la  ligne  médiane  avec 

contournent  le  canal  central,  »  ^trecroise  ^  pyr  de9 

b°sn^’aSuToi"dt:  couches^optiques,  occupant  la  calotte,  ou  étage 
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supérieur  des  pédoncules  cérébraux.  Les  lésions  pathologiques  des 
noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  chez  l’homme,  les  destructions  expéri  ¬ 
mentales  de  ces  noyaux  chez  les  animaux,  déterminent  des  dégéné- 


F.  du  cord.  lat. 


resccnces  des  fibres  suivant  le  trajet  que  nous  venons  d’indiquer.  Mais 
il  faut  noter,  en  outre,  que  les  lésions  siégeant  au  voisinage  des  couches 
optiques,  dans  l’étage  supérieur  des  pédoncules  cérébraux  et  dans  la 
protubérance,  sur  le.  trajet  du  ruban  de  Reil,  déterminent  une  dégé- 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  58 


j Ruban  de  Reil 

N.  cran,  sensit. 
Entrecr.  sensit. 

N.  de  Goll.  et  de 
''Burdach 

F.  de  Goll 
F.  du  cord.  ant. 


Coin, miss,  antér. 


Corne  pas! . 


—  S.  raclnd. 


Les  voies  sensitives. 


l'ig- 
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nérescence  de  ce  ruban,  à  la  fois  ascendante  vers  les  couches  optiques, 
et  descendante  vers  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Le  ruban  de 
Reil  comprend  donc  un  double  système  de  fibres,  les  unes  ascendantes, 
les  autres  descendantes,  unissant  les  noyaux  gris  de  Goll  et  de  Bur- 
dach  aux  couches  optiques. 

Le  ruban  de  Red  sert-il  à,  la  conduction  des  influx  nerveux 

sensitifs?  C’est  possible.  En  effet,  si  on 
pratique  une  hémisection  de  ce  ruban, 
au  niveau  des  pédoncules  cérébraux 
(hémisection  de  l’étage  pédonculaire 
supérieur),  on  constate  une  hémianes¬ 
thésie  croisée,  presque  totale.  Mais  ce 
n’est  pas  certain,  car  rien  ne  prouve 
que  cette  hémianesthésie  n’est  pas  la 
conséquence  d’une  simple  inhibition 
produite  sur  l’appareil  conducteur  par 
la  lésion  pédonculaire  ;  et  cette  der¬ 
nière  hypothèse  est  d’autant  plus  vrai¬ 
semblable  que  cette  hémianesthésie 
croisée  est  essentiellement  temporaire, 
malgré  la  dégénérescence  ascendante 
du  ruban  de  Reil. 

En  supposant  donc,  ce  qui  n’est  pas 
démontré,  que  le  ruban  de  Reil  joue 
un  rôle  dans  la  conduction  des  influx 
nerveux  sensitifs,  chez  les  animaux 
normaux,  il  est  certain  que  cette  voie 
n’est  pas  la  seule  possible,  puisque  la 
sensibilité  réapparaît  chez  les  ani¬ 
maux  dont  le  ruban  de  Reil  est  dégé¬ 
néré. 

D’ailleurs,  l’ablation  des  noyaux 
gris  de  Goll  et  de  Burdach,  prati¬ 
quée  chez  les  animaux,  ne  détermine 
pas  de  troubles  sensitifs  appréciables  ;  les  observations  patholo¬ 
giques  conduisent  à  la  même  conclusion. 

Quelles  sont  ces  autres  voies?  Sont-elles  définies?  Peuvent- 
elles  varier,  suivant  les  circonstances  et  les  nécessités?  On  ne 
saurait  répondre  à  ces  questions  de  façon  définitive.  Nous  nous 
bornerons  aux  quelques  indications  suivantes. 


Fig.  237.  - —  Les  voies  sen¬ 
sitives  (d’après  Duval). 

M,  dans  la  moelle  ;  B,  dans  le 
bulbe  ;  Pr,  dans  la  protubérance  ; 
Pe,  dans  les  pédoncules  céré¬ 
braux.  La  partie  antérieure  de 
la  coupe  est  en  haut. 
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Une  hémisection  bulbaire  produit,  en  général,  chez  les  mammi¬ 
fères,  une  hémianesthésie  croisée,  mais  cette  hémianesthésie  est 
temporaire  (elle  résulte  donc  d’un  phénomène  d’inhibition),  et, 
dans  certains  cas,  elle  est  incomplète,  et  même,  exceptionnelle¬ 
ment,  elle  est  peu  accentuée.  Une  hémisection  bulbaire,  siégeant 
à  un  niveau  assez  élevé,  peut  produire  une  hémianesthésie 
faciale  homonyme  et  une  hémianesthésie  du  corps  et  des  mem¬ 
bres,  croisée,  temporaire,  comme  la  précédente.  Une  hémisection 
des  pédoncules  cérébraux  produit  une  hémianesthésie  temporaire, 
croisée  pour  le  corps,  les  membres  et  la  face. 

Les  couches  optiques  sont  en  rapport  avec  l’écorce  grise  des 
hémisphères  par  un  double  système  de  fibres,  les  unes  thalamo- 
corticales,  les  autres  cortico-thalamiques,  contenues  dans  le 
tiers  postérieur  de  la  branche  postérieure  de  la  capsule  interne. 
Une  lésion  pathologique  intéressant  cette  partie  de  la  capsule 
interne  supprime  totalement  et  définitivement  la  sensibilité  dans 
la  moitié  opposée  du  corps. 

Nous  établirons  ultérieurement  que  la  zone  cérébrale,  qui  pré¬ 
side  à  la  sensibilité  générale,  occupe  un  espace  limité  et  défini  : 
on  l’appelle  zone  psycho-sensitive,  ou,  mieux,  psycho-sensitivo- 
motrice,  car  elle  se  confond  avec  la  zone  qui  préside  aux  mouve¬ 
ments  volontaires,  la  zone  psycho-motrice. 

En  résumé,  du  bulbe  aux  hémisphères  cérébraux,  le  trajet  des 
voies  sensitives  n’est  pas  mieux  défini  que  dans  la  moelle.  L’influx 
nerveux  chemine-t-il  par  le  ruban  de  Reil?  C’est  possible;  ce 
n’est  pas  certain.  L’influx  nerveux  se  propage-t-il  par  la  substance 
grise  bulbo-protubérantielle,  jusqu’aux  couches  optiques?  C’est 
possible,  mais  on  ne  l’a  pas  convenablement  établi.  Il  est  pro¬ 
bable  que,  des  couches  optiques  à  la  surface  hémisphérique,  cet 
influx  nerveux  chemine  par  les  fibres  postérieures  de  la  capsule 
interne. 

Les  voies  de  la  sensibilité  sont  croisées,  au  moins  dans  les 
hémisphères  et  les  capsules  internes  ;  dans  les  pédoncules,  la 
protubérance,  le  bulbe  et  la  moelle,  on  ne  saurait  affirmer  si  les 
voies  sensitives  sont  croisées  ou  directes. 


CHAPITRE  XXXVI 


LES  FONCTIONS  DU  CERVEAU 
(HÉMISPHÈRES  CÉRÉBRAUX) 


Sommaire.  —  Un  mot  d’anatomie. 

1.  Le  cerveau,  organe  desîonctions  psychiques.  —  Démonstration  fondée  sur 
l’anatomie  comparée  et  sur  l’anthropologie  normale  et  pathologique.  Rapport  du 
développement  des  hémisphères  cérébraux  et  de  l’encéphale.  Faits  pathologiques. 

2.  Les  animaux  acérébrés  :  batraciens,  oiseaux,  mammifères. 

Le  cerveau  est  constitué  par  les  deux  hémisphères,  masses  symé¬ 
triques,  séparées,  sur  la  ligne  médiane,  par  la  fente  interhémisphé¬ 
rique,  au  fond  de  laquelle  on  voit,  en  écartant  ses  deux  bords,  le  corps 
calleux,  commissure  blanche,  étendue  d’un  hémisphère  à  l’autre  et 
occupant  les  deux  tiers  antérieurs  de  l’espace  interhémisphérique.  La 
surface  des  hémisphères  est  constituée  par  une  écorce  grise,  recouvrant 
un  noyau  blanc  central  ;  ce  dernier  est  formé  de  cylindraxes  myéli- 
nisés,  réunissant  entre  elles  les  diverses  parties  de  l’écorce,  ou  réunis¬ 
sant  ces  parties  aux  différents  noyaux  gris  encéphaliques  et  médul¬ 
laires.  Les  corps  striés,  noyaux  gris  situés  dans  la  profondeur  du  cer¬ 
veau,  doivent  lui  être  rattachés,  car  le  cerveau  et  les  corps  striés 
dérivent  d’une  même  f  ormation  embryologique  ;  les  couches  optiques 
ont  une  autre  origine  et  ne  se  soudent  aux  hémisphères  que  dans  le 
cours  du  développement. 

La  surface  du  cerveau,  chez  les  animaux  supérieurs,  et  en  particu¬ 
lier  chez  l’homme,  est  couverte  de  dépressions  ( sillons  ou  scissures )  et 
de  saillies  mamelonnées  et  sinueuses  ( circonvolutions ). 


1.  Le  cerveau ,  organe  des  fonctions  psychiques  (I). 

I.  —  Dans  la  série  des  vertébrés,  le  rapport  du  poids  du  cerveau  au 

(1)  11  est  difficile  d’apprécier,  chez  les  animaux  et  même  chez  l’homme,  le  déve¬ 
loppement  plus  ou  moins  grand  des  fonctions  psychiques.  Souvent,  chez  l’homme, 
on  mesure  l’intelligence  d’une  façon  étrange.  Un  mathématicien  distingué,  un  musicien 
éminent,  sont  considérés  comme  intelligents  :  nous  l’admettons  bien  volontiers.  Mais 
quel  est  le  plus  intelligent  des  deux?  Si  nous  prenons,  comme  critérium  de  l’intelligence, 
le  raisonnement  mathématique,  le  musicien  peut,  dans  bien  des  cas,  être  assimile  à 
un  idiot,  et  inversement.  Ces  spécialisations  à  outrance,  sur  lesquelles  nous  jugeons  les 
hommes  dits  supérieurs,  sont  sans  doute  souvent  trompeuses,  et  peut-être  serait-il 
aussi  rationnel  de  considérer  comme  supérieurs  les  hommes  bien  équilibrés,  ne  brillant 
d’ailleurs  par  aucune  spécialisation,  mais  dont  l’ensemble  des  fonctions  psychiques  est 
uniformément  développé,  hommes  qu’on  range  d’ordinaire  parmi  les  hommes  moyens. 
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poids  du  corps  croît,  en  même  temps  que  croît  ce  qu’on  est  convenu 
d’appeler  rintelligence  des  animaux. 

Chez  les  poissons,  le  cerveau  représente  en  moyenne  1/6  000  du 
poids  du  corps  (avec  des  variations  de  1/250  chez  la  carpe,  à  1/37  500 
chez  le  thon).  Chez  les  batraciens  et  chez  les  reptiles,  le  cerveau  est 
plus  développé  ;  il  représente  en  moyenne  1/1  300  du  poids  du  corps 
(avec  des  variations  énormes  :  1/160  chez  le  lézard  ;  1/380  chez  la 
salamandre  ;  1/800  chez  la  couleuvre  ;  1/2  250  chez  la  tortue  grecque  ; 
1/5  700  chez  la  tortue  marine). 

Chez  les  oiseaux  et  chez  les  mammifères,  on  a  donné  les  nombres 
suivants,  représentant  le  rapport  du  poids  du  cerveau  au  poids  du 
corps  : 


Ouistiti . 

.  .  1/28 

Porc . 

.  1/512 

Pat  des  champs.. . 

.  1/31 

Cheval.  .  .  . 

.  1/648 

Homme . 

.  1/40 

Bœuf . 

.  1/750 

Souris . 

.  1/43 

Mésange  .  . 

.  1/12 

Chauve-souris .... 

.  1/48 

Serin . 

.  1/16 

Gibbon . 

.  1/48 

Moineau. .  . 

1/25 

Taupe  . 

.  1/93 

Pie . 

1/44 

Macaque . 

.  1/96 

Perroquet  . 

1/45 

Rat . 

.  1/136 

Choucas. .  . 

1/46 

Lapin . 

.  1/140 

Aigle . 

1/160 

Loup . 

.  1/230 

Faucon. .  .  . 

1/202 

Ane . 

.  1/254 

Pigeon . 

1/91 

à  1/217 

Mouton . 

.  1/351 

Canard  . . . 

1/107 

à  1/257 

Eléphant.. .  . . 

.  1/500 

Autruche  . 

.  1/1  200 

Ce  tableau  est  intéressant,  mais  il  montre  que  les  relations  du 
poids  du  cerveau  à  l’intelligence  sont  bien  vagues,  et  souvent  en 
défaut.  On  peut  dire  que  notre  proposition  est  exacte,  si  nous  consi¬ 
dérons  des  êtres  très  éloignés  dans  la  série  zoologique,  comme  l’homme 
et  la  grenouille,  comme  le  singe  et  le  thon,  etc.  ;  mais  elle  est  sou¬ 
vent  inexacte,  si  on  compare  des  êtres  zoologiquement  voisins. 


II.  —  On  a  déterminé  le  poids  absolu  du  cerveau  dans  les  différentes 
races  humaines,  et  on  a  trouvé  les  résultats  moyens  suivants  : 


Parisiens  . . 
Auvergnats 
Bretons.. .  . 
Basques .  .  . 
Anglais. .  .  . 


1  357  gr. 
1  390- 
1  367  — 
1  358  — 
1  358  - 


Bavarois . 

Italiens . 

Nègres . 

Néo-Calédoniens. 
Bengalis . 


1  372  gr. 
1  318  — 
1  238  - 
1  238  — 
1  184  — 


Les  cerveaux  d’Européens  présentent  une  grande  identité  ;  ils 
sont  manifestement  plus  développés  que  ceux  des  hommes  des  races 
inférieures. 

Pour  les  hommes  d’une  même  race,  placés  dans  les  mêmes  condi- 

58* 
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tiens  de  vie  matérielle  et  intellectuelle,  les  moyennes  sont  constantes, 
quand  elles  portent  sur  un  assez  grand  nombre  d’individus.  C’est 
ainsi  qu’en  faisant  des  ■  moyennes  de  50  à  60  cerveaux  de  Parisiens, 
on  a  trouvé  1  358  grammes,  1  360  grammes,  1  357  grammes  et 
1  355  grammes. 

En  regard  de  ces  moyennes  de  gens  moyens  quelconques,  on  a  placé 
les  moyennes  de  certains  hommes,  dits  illustres,  ayant  brillé,  sinon  par 
toutes  les  facultés  intellectuelles,  au  moins  par  certaines  d’entre 
elles,  et  on  a  trouvé  1  430  grammes,  soit  environ  70  grammes  en 
plus.  Mais  il  s’agit  là  d’une  moyenne  (44  cas)  ;  parmi  ces  cerveaux 
d’hommes  illustres,  il  y  en  avait  pesant  1  250  grammes  et  même 
1  200  grammes  ;  sur  les  44  hommes  illustres  considérés,  12  avaient 
des  cerveaux  d’un  poids  inférieur  à  la  moyenne  des  hommes  moyens. 

Sans  doute,  on  a  relevé  des  poids  cérébraux  énormes  chez  des 
hommes  à  très  vaste  intelligence  :  Schiller  (1  785  grammes),  Cuvier 
(1  829  grammes),  Cromwell  (2  231  grammes)  et  Lord  Byron 
(2  238  grammes).  Mais  ce  sont  là  des  exceptions  ;  les  cerveaux  des 
hommes  illustres  ne  dépassent  pas  la  moyenne  d’un  aussi  grand 
excès. 

On  peut  dire,  à  la  vérité,  que  ie  cerveau  des  hommes  qui  se  dis¬ 
tinguent  par  leurs  qualités  intellectuelles  est  plus  lourd  que  le  cer¬ 
veau  des  hommes  moyens  ;  mais  c’est  là  une  règle  qui  comporte  de 
nombreuses  et  déconcertantes  exceptions. 

III.  —  On  a  comparé  les  cerveaux  de  Vhomme  et  de  la  femme  : 
on  a  trouvé  1  355  grammes  pour  l’homme  et  1  235  grammes  pour  la 
femme,  et  on  a  souvent  cité  ce  fait,  pour  établir  la  relation  indiquée 
entre  le  poids  du  cerveau  et  l’intelligence,  en  posant  comme  principe 
l’infériorité  intellectuelle  de  la  femme.  Or,  cette  infériorité  intellec¬ 
tuelle  n’est  pas  démontrée  ;  l’affirmer,  c’est  tomber  dans  l’erreur  qui 
confond  fonctions  psychiques  et  intelligence,  intelligence  et  spéciali¬ 
sation.  Le  cerveau  de  la  femme  est  moins  lourd  que  le  cerveau  de 
l’homme,  parce  que  le  poids  de  son  corps  est  plus  petit.  Sans  doute, 
on  a  comparé  le  poids  de  cerveaux  de  sujets  de  même  poids  total,  et 
on  a  trouvé  comme  moyennes  : 


Pour  des  hommes  de  60  à  70  kg .  1  386  gr. 

—  femmes  ,  — -  1  281  — 

Pour  des  hommes  de  50  à  60  kg .  1  370  — 

■ — -  femmes  —  1  245  — 


Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  corps  d’un  homme  et  d’une 
femme  de  60  kilogrammes  ne  sont  pas  équivalents,  car  l’organisme 
féminin  est  toujours  infiltré  déplus  de  graisse  (qu’il  faudrait  retran¬ 
cher  du  poids  du  corps)  que  l’organisme  masculin. 

IV.  —  On  peut  dire  que,  pour  posséder  des  fonctions  psychiques 
normales,  il  faut  un  minimum  de  cerveau,  qui,  pour  l’homme  adulte 
de  poids  moyen,  est  de  1  200  grammes  environ.  Chez  les  idiots  sans 
microcéphalie,  on  a  trouvé  des  poids  cérébraux  de  1  200  grammes, 
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de  I  150  grammes  et  même  de  975  grammes  ;  mais  on  a  aussi  trouvé 
des  idiots  dont  le  cerveau  pesait  1  380  grammes  et  jusqu’à 
1  530  grammes.  Chez  les  microcéphales,  chez  les  sujets  dont  le  cer¬ 
veau  pèse  moins  de  1  200  grammes,  il  y  a  toujours  idiotie. 

Ces  premières  considérations  ne  conduisent  pas  à  des  conclusions 


Fig.  238.  —  A  gauche,  cerveau  de  pigeon  ;  au  milieu,  cerveau  de  gre¬ 
nouille  ;  à  droite,  cerveau  de  carpe. 

A,  hémisphères  ;  B,  lobes  optiques  ;  C,  cervelet  (d’après  Ferrier). 


fermes,  au  sujet  des  fonctions  psychiques  du  cerveau.  Il  s’en  dégage, 
toutefois,  quelques  indications  :  il  faut  un  certain  développement  céré¬ 
bral  pour  que  les  fonctions  psychiques  soient  normales  ;  il  y  a  géné¬ 
ralement  augmentation  du  développement  cérébral  chez  les  hommes 
dont  certaines  fonctions  psychiques  sont  particulièrement  dévelop¬ 
pées. 

V.  —  On  a  comparé  le  poids  du  cerveauà  celui  du  reste  de  V encéphale, 
ou  à  celui  des  couches  optiques,  et  on  a  constaté,  en  général,  que  le 
rapport  de  ces  poids  est  d’autant  plus  grand  que  l’animal  est  plus 
élevé  dans  la  série.  Ainsi,  chez  les  poissons,  le  cerveau  est  plus  petit 
que  les  lobes  optiques;  chez 
la  grenouille,  le  cerveau 
est  un  peu  plus  gros  que 
les  lobes  optiques.  Chez  le 
pigeon,  les  hémisphères 
sont  beaucoup  plus  déve¬ 
loppés  que  les  tubercules 
bi  jumeaux  (homologues 

des  lobes  optiques),  et 
s’étendent  presque  jus¬ 
qu’au  cervelet;  chez  le 
chien,  ils  sont  plus  déve¬ 
loppés  encore  et  commen¬ 
cent  à  recouvrir  le,  cerve¬ 
let  ;  chez  l’homme,  leur 
développement  relatif  est 
maximum,  et  ils  s’étendent  sur  toute  la  masse  du  cervelet. 

Notre  proposition  est  vraie  d’une  façon  générale,  mais  elle  souffre 
de  nombreuses  exceptions,  quand  on  examine  l’encéphale  d’animaux 
assez  voisins. 


&  ? 


Fig.  239.  — -  Cerveau  de  chien  avec  ses  cir¬ 
convolutions  nombreuses  (d’après  Ellen¬ 
berger  et  Baum). 


920 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


VI.  —  Certains  auteurs  ont  fait  remarquer,  à  j  uste  titre,  qu’il  est  déplo  - 
rable  de  peser  le  cerveau,  c’est-à-dire  un  mélange  de  cellules,  de 
fibres,  de  tissu  conjonctif,  etc.  ;  ce  qu’il  faudrait  apprécier,  c’est  la 
quantité  de  tissu  nerveux  de  ce  cerveau,  ou,  mieux  encore,  la  quantité 
des  cellules  nerveuses  de  ce  cerveau.  Or,  les  cellules  sont  dans  la  couche 
grise,  et  celle-ci  est  d’autant  plus  abondante,  à  poids  égaux  de  cer¬ 
veau  et  à  épaisseur  égale  de  la  couche  grise,  que  le  cerveau  est  plus 
plissé.  On  a  précisément  signalé  le  cas  du  mathématicien  Gauss,  qu’on 
considère,  à  titre  de  mathématicien,  comme  très  intelligent,  —  on 
aurait  dû  dire,  à  moins  d’indications  précises  sur  son  état  psychique, 
très  spécialisé,  —  dont  le  cerveau  était  très  plissé,  tandis  que  certains 
idiots  l’ont  beaucoup  plus  lisse  que  les  hommes  moyens.  Ce  sont 
des  indications  intéressantes  ;  mais  combien  d’exceptions  à  cette 

règle,  et  chez  l’homme,  et  chez  les  animaux  :  les 
ruminants,  dont  l’intelligence  est  assurément 
modeste,  ont  de  très  nombreuses  circonvolutions. 

VII.  - — -  Chez  l’homme,  les  lésions  des  nerfs,  de 
la  moelle,  du  bulbe,  du  cervelet,  des  couches  opti¬ 
ques,  n’altèrent  ni  la  mémoire,  ni  le  jugement,  ni 
la  sensibilité,  ni  la  volonté.  Ces  facultés  peuvent, 
au  contraire,  être  altérées,  quand  il  y  a  des  lésions 
de  la  couche  grise  hémisphérique  ;  ainsi,  dans  la 
paralysie  générale  progressive,  on  note,  entre  au¬ 
tres  symptômes,  des  altérations  intellectuelles 
de  différents  ordres,  avec  un  fond  constant  de 
démence  ;  à  l’autopsie,  on  constate  une  encépha¬ 
lite  diffuse  interstitielle,  ayant  progressivement 
conduit  à  l’atrophie  des  cellules  cérébrales. 

Mais  il  faut  remarquer  que  tous  les  troubles 
psychiques  ne  correspondent  pas  à  une  lésion 
appréciable  de  la  couche  grise  hémisphérique  ;  il 
en  est  où  l’on  n’a  pu  relever  aucune  lésion  cor¬ 
ticale  ;  et,  d’autre  part,  il  est  des  lésions  corticales 
énormes  qui  ne  produisent  aucun  trouble  psychique. 

En  résumé ,  nous  avons  examiné  un  certain  nombre  de  faits, 
qui  s’accordent  assez  bien,  en  général,  avec  l’idée  d’une  localisa¬ 
tion  hémisphérique  des  fonctions  psychiques.  Mais  ces  faits,  pris 
chacun  en  particulier,  sont  sujets  à  des  objections  qui  leur  enlè¬ 
vent  toute  valeur  démonstrative  absolue. 

Dire  que  les  hémisphères  cérébraux  sont  les  organes  des  fonc¬ 
tions  psychiques ,  c’est,  en  réalité,  énoncer  un  axiome  physiolo¬ 
gique ,  mais  non  pas  un  fait  rigoureusement  démontré.  Cet  axiome 
est  d’ailleurs  si  solidement  admis  qu’on  a  cru  pouvoir  définir 
les  fonctions  psychiques  :  les  fonctions  qui  ont  pour  objet  tout 
ce  qui  a  trait  à  la  pensée  et  pour  siège  les  neurones  de  l’écorce 
cérébrale. 


Fig.  240.  —  Cer¬ 
veau  de  lapin 
sans  cire  on  vo- 
lntion  (lissen- 
céphale). 
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2.  Les  animaux  acérébrés. 

Si,  chez  la  grenouille,  on  sectionne  l’axe  nerveux,  entre  les 
hémisphères  et  les  lobes  optiques  (faire  passer  la  lame  du  bistouri 
suivant  le  plan  tangent  au  bord  antérieur  des  tympans),  ou  si,  la 
voûte  du  crâne  ayant  été  enlevée,  on  extirpe  les  hémisphères,  on 
observe  les  faits  suivants.  La  grenouille  acérébrée ,  placée  sur 
une  table,  y  reste  immobile,  accroupie  dans  l’attitude  du  repos, 
tant  qu’aucune  cause  extérieure  ne  vient  l’exciter  ;  elle  ne  coasse 
plus,  elle  ne  saisit  plus  la  proie  qui  passe  à  sa  portée,  mais  elle 
fait  des  mouvements  respiratoires  réguliers  :  c’est  un  automate, 
sans  aucune  spontanéité.  Mais,  cette  réserve  faite,  la  grenouille 
acérébrée  se  comporte  comme  une  grenouille  normale;  elle  exécute 
les  mêmes  actes,  quand  elle  est  placée  dans  les  mêmes  conditions. 
Si  on  lui  pince  la  patte,  elle  saute  devant  elle,  évitant  les  obsta¬ 
cles,  s’il  en  existe,  en  se  jetant  de  côté  ;  si  on  la  met  dans  l’eau, 
elle  nage,  jusqu’à  ce  qu’elle  rencontre  un  objet  résistant,  sur 
lequel  elle  s’efforce  de  grimper  ;  si  on  la  place  sur  le  dos,  elle  se 
retourne  vivement,  pour  reprendre  son  attitude  normale  ;  si  on 
lui  passe  le  doigt  rythmiquement  sur  le  dos,  entre  les  épaules,  elle 
pousse  un  cri,  qu’elle  répète  chaque  fois  qu’on  renouvelle  l’expé¬ 
rience  ;  si  on  lui  introduit  de  la  viande  dans  la  bouche,  elle  la 
déglutit  ;  si  on  la  place  sur  une  planchette  inclinée,  qu’on  redresse 
de  plus  en  plus,  on  la  voit  s’efforcer  de  se  maintenir  en  équilibre, 
grimper  le  long  de  la  planchette,  de  façon  à  se  hisser  sur  le  bord 
libre,  et  redescendre  du  côté  opposé,  sachant  éviter  les  chutes. 

Ce  qui  caractérise  la  grenouille  acérébrée,  c’est  donc  purement 
et  simplement  Y  absence  de  spontanéité. 

Il  convient  de  noter  que  les  phénomènes  spéciaux  que  présen¬ 
tent  les  grenouilles  acérébrées  s’atténuent  tardivement,  mais 
nettement,  et  quelquefois  jusqu’à  disparaître  :  alors  la  grenouille 
acérébrée  fait  des  mouvements  spontanés,  passe  du  sol  dans  l’eau 
et  inversement,  attrape  les  mouches  et  les  vers  dont  elle  se 
nourrit,  etc.,  se  comporte  en  un  mot  comme  une  grenouille  normale 

Les  mêmes  observations  ont  été  faites,  et  ont  fourni  des  ré¬ 
sultats  identiques,  chez  d’autres  batraciens,  et *en  particulier 
j  chez  les  tritons. 

Les  poissons  acérébrés  diffèrent  si  peu  des  poissons  normaux 
»  qu’il  est  impossible  de  les  distinguer  les  uns  des  autres.  Ils  ont 
h  des  mouvements  normaux  ;  ils  ne  confondent  pas  les  vers  et  les 
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fils  rouges  qu’on  leur  présente,  happant  les  premiers,  délaissant 
les  seconds;  ils  conservent  très  vive  leur  impressionnabilité 
visuelle.  Plus  on  descend  dans  l’échelle  des  vertébrés,  moins  appa¬ 
rentes  sont  les  conséquences  de  l’acérébration. 

Chez  les  serpents  acérébrés,  qui  peuvent  être  conservés  en  vie 
pendant  très  longtemps,  on  note  une  motilité  très  nette,  mais  se 
manifestant  de  façon  absolument  anormale  ;  l’animal  ne  présente 
plus  le  moindre  signe  de  crainte  et  ne  fuit  pas  à  tout  propos 
comme  le  fait  le  serpent  normal.  Le  lézard  acérébré  reste  au  repos 
alors  même  qu’on  en  approche,  tandis  que  le  lézard  normal  fuit  ; 
quand  on  le  touche,  il  grimpe  en  évitant  les  obstacles  ;  mais  il  ne 
recherche  ni  ne  prend  spontanément  sa  nourriture. 

On  a  pratiqué  l’acérébration  chez  les  oiseaux ,  chez  la  poule, 
chez  le  canard,  et  surtout  chez  le  pigeon,  qui  supporte  admira¬ 
blement  bien  l’opération.  Le  pigeon  acérébré  a  l’apparence  d’un 
pigeon  normal  ;  il  se  tient  perché,  sans  gaucherie,  et  se  maintient 
en  équilibre,  quels  que  soient  les  mouvements  imprimés  au  per¬ 
choir.  En  général,  il  est  immobile  et  semble  sommeiller,  mais 
on  le  voit  parfois  secouer  ses  plumes  et  les  lisser  avec  son  bec  ; 
la  nuit,  il  place  souvent  la  tête  sous  l’aile  et  dort  d’un  sommeil 
normal.  Quand  on  l’excite,  soit  en  le  touchant,  soit  en  appro¬ 
chant  une  lumière  de  son  œil,  soit  en  frappant  des  mains,  il 
semble  s’éveiller,  ouvre  les  yeux,  agite  les  ailes,  marche  ou  s’en¬ 
vole,  sait  éviter  les  obstacles  les  moins  apparents  et  calculer  les 
distances  ;  il  vient  se  poser  sans  hésitation  Sur  son  perchoir,  ou  sur 
le  dos  d’une  chaise.  Mais  il  ne  vole,  ni  ne  marche  spontanément, 
il  ne  cherche  pas  sa  nourriture,  et,  quand  on  la  lui  présente,  il  ne 
la  prend  pas  :  il  se  laisserait  mourir  de  faim  sur  un  tas  de  grains, 
sans  y  toucher  ;  il  conserve  les  grains  qu’on  a  introduits  dans  son 
bec,  et  ne  les  déglutit  que  si  on  les  y  enfonce  profondément.  Tl 
ne  s’accouple  plus  ;  il  roucoule,  mais  sans  regarder  la  femelle 
placée  à  côté  de  lui  ;  il  ne  s’occupe  plus  de  ses  petits  réclamant 
leur  nourriture.  C’est  un  automate ,  merveilleusement  organisé 
sans  doute,  mais  n’ayant  aucune  spontanéité. 

On  a  réussi,  exceptionnellement,  l’opération  de  l’acérébration  (1) 

(1)  A  la  suite  de  l’ablation  du  cerveau,  chez  le  lapin,  chez  le  singe,  le  chien,  le  chat, 
le  cobaye,  on  a  noté,  aussitôt  après  l’opération,  la  rigidité  d’acérébration,  caractérisée 
par  des  spasmes  prolongés  de  certains  groupes  de  muscles,  ayant  pour  conséquences 
l’opisthotonos,  le  renversement  de  la  tête,  l’extension  des  membres.  Cet  état  de  contrac¬ 
ture  dure  quelques  jours,  puis  il  disparaît,  mais  on  peut  toujours  le  faire  réapparaître, 
chez  les  acérébrcs,  par  des  mouvements  passifs,  comme  on  peut  toujours  le  supprimer 
par  l’anesthésie, 
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chez  le  chien,  en  la  pratiquant  en  plusieurs  temps,  et,  dans  quel¬ 
ques  cas  fort  rares,  on  a  conservé  l’animal  en  vie  pendant  plu¬ 
sieurs  mois  (dix-huit  mois  même,  dans  un  cas).  Toutefois,  ces  opé¬ 
rations  diffèrent  de  celles  pratiquées  chez  les  autres  vertébrés, 
par  deux  points  :  chez  le  chien,  l’acérébration  n’a  jamais  été 
absolument  totale,  et  elle  a  toujours  été  compliquée  d’une  abla¬ 
tion,  au  moins  partielle,  des  couches  optiques. 

Le  chien  acérébré  dormant  (car  il  dort,  mais  sans  présenter  les 
manifestations  qui  nous  font  admettre  que  le  chien  normal  rêve  : 
grognements,  mouvements  de  la  queue,  etc.),  on  peut  le  tirer  de 
son  sommeil  par  un  attouchement  violent  ou  par  un  bruit  puis¬ 
sant.  Les  mouvements  spontanés  ont  disparu,  mais  l’animal 
marche,  quand  on  l’v  incite  ;  son  attitude  et  ses  mouvements 
provoqués  sont  sensiblement  normaux  ;  on  y  distingue  pourtant 
quelque  indolence  et  quelque  gaucherie.  Le  chien  acérébré 
conserve  bien  son  équilibre  :  placé  sur  le  bord  d’un  plan  qu’on  in¬ 
cline,  il  sait  se  retenir  et  éviter  une  chute  ;  il  marche,  en  évitant 
les  obstacles,  mais  ses  mouvements  ont  un  caractère  de  nécessité 
qui  manque  aux  mouvements,  toujours  un  peu  capricieux,  de 
l’animal  normal.  Il  aboie  et  grogne,  quand  on  le  pince  ;  il  mord, 
quand  on  l’étreint  ;  mais  il  n’aboie  jamais  spontanément,  à  la 
vue  d’un  individu  ou  d’un  animal  qui  passe  ;  il  ne  poursuit  plus 
le  chat,  son  ennemi  héréditaire  ;  il  ne  répond  par  aucun  signe  aux 
caresses,  aux  menaces,  aux  appels.  En  général,  il  ne  prend  pas 
sa  nourriture,  dans  les  premiers  mois  qui  suivent  l’opération  ; 
mais  il  finit  par  la  prendre  dans  la  suite,  quand  il  est  affamé, 
sans  toutefois  la  rechercher  jamais.  Il  mange  la  viande  trempée 
dans  du  lait;  il  rejette  la  viande  imprégnée  de  quinine,  mais  sans 
manifester  de  plaisir  ou  de  dégoût.  On  n’observe,  chez  lui,  aucune 
expression  de  joie,  aucune  manifestation  d’intérêt  à  ce  qui  se 
passe  autour  de  lui  ;  c’est  toujours  la  même  tristesse  désespé¬ 
rante  de  l’idiot. 

En  résumé ,  les  animaux  acérébrés  sont  dépourvus  en  général 
de  cette  spontanéité  qui  traduit  à  nos  yeux  la  vie  psychique.  Nous  en 
tirons  cette  conclusion  que  les  hémisphères  cérébraux  sont 
les  organes  des  fonctions  psychiques  (mémoire,  association 
d’idées  acquises,  réflexion,  etc.),  sans  prétendre  d’ailleurs  que  les 
fonctions  psychiques  de  l’homme  et  celles  des  animaux  sont  de 
même  nature  :  c’est  là  une  question  de  psychologie,  et  nous 
n’avons  aucune  compétence  pour  la  traiter. 
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LES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES  MOTRICES, 

OU  SENSSTIVO-MOTRICES 

Sommaire.  —  Des  méthodes  d’études  :  excitation,  destruction. 

1.  Des  expériences  d’excitation.  —  Des  localisations  motrices  ;  expériences  d’exci¬ 
tation  de  la  couche  grise  hémisphérique  ;  réactions  motrices,  leurs  caractères  et  leurs 
localisations  ;  épilepsie  expérimentale  ;  conditions  de  sa  production.  Des  points  moteurs 
du  cerveau  et  des  variations  de  leur  excitabilité.  Les  points  moteurs  dans  la  série  des 
vertébrés.  La  substance  grise  corticale  est  excitable  :  excitation  comparée  de  la 
substance  grise  et  de  la  substance  blanche  sous-jacente  ;  diverses  séries  d’expériences. 

2.  Les  expériences  d’ablation.  • — Ablations  des  points  moteurs  et  conséquences 
fonctionnelles  de  ces  ablations  ;  insensibilité  consécutive  et  perte  du  sens  musculaire. 
De  la  notion  des  centres  sensitivo-moteurs,  et  de  la  nature  de  ces  centres.  Expériences 
d’ablations  chez:  les  mammifères  jeunes.  Des  contractures  consécutives. 

3.  Les  faits  pathologiques.  —  Observations  anatomo-cliniques  chez  l’homme:  du 
choix  des  cas.  Conséquences  des  lésions  destructives  des  zones  juxtarolandiques  : 
paralysies  ;  conséquences  des  lésions  irritatives  des  mêmes  zones  :  épilepsie  jackso- 
nienne.  Existe-t-il  chez  l’homme  des  centres  sensitivo-moteurs? 

Pour  étudier  les  propriétés  physiologiques  du  cerveau,  on  a  recours 
aux  expériences  d’excitations  et  de  destructions  localisées. 

Pour  exciter  le  cerveau,  on  emploie  toujours  l’électricité,  sous 
forme  de  courants  interrompus,  ou  de  courants  induits  ;  les  électrodes 
sont  mousses,  pour  ne  pas  léser  la  surface  cérébrale,  et  afin  d’éviter 
les  complications  pouvant  résulter  d’une  telle  lésion. 

Pour  enlever  des  régions  limitées  du  cerveau,  on  doit  recourir  au 
bistouri  ;  le  thermocautère,  employé  par  certains  expérimentateurs, 
doit  être  condamné,  car  il  détermine  des  lésions  irritatives.  Parfois, 
on  a  détruit  la  substance  grise  sur  un  espace  limité,  soit  en  dirigeant 
sur  sa  surface  un  vigoureux  courant  d’eau,  soit  en  injectant  dans  son 
épaisseur  une  substance  destructive  colorée,  facile  à  déceler  à  l’au¬ 
topsie.  Enfin  on  a,  au  moyen  de  ligatures  artérielles,  ou  d’injections 
intravasculaires  de  fines  poudres  obturantes,  supprimé  la  circulation 
dans  des  régions  limitées  du  cerveau. 

Les  physiologistes  se  sont  divisés  en  deux  groupes  :  les  uns  ont  admis 
que  toute  portion  quelconque  de  la  substance  grise  cérébrale  sert, 
indistinctement,  à  l’accomplissement  de  toutes  les  fonctions  psy¬ 
chiques  ;  ils  se  fondaient  surtout  sur  ce  que  des  destructions  patholo¬ 
giques  considérables  de  la  surface  cérébrale  peuvent  exister,  sans  être 
accompagnées  de  troubles  psychiques  ;  les  autres,  et  c’est  aujourd’hui 
la  majorité  et  peut-être  l’unanimité,  localisent  les  diverses  fonc- 
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fions  psychiques  dans  des  régions  limitées,  anatomiquement  discer¬ 
nables,  de  la  surface  cérébrale,  Ils  se  fondent  sur  les  faits  de  localisa¬ 
tions  motrices  sensitives  et  sensorielles,  que  nous  allons  étudier. 


1.  Les  expériences  d’excitation. 

On  met  à  nu,  chez  le  chien ,  la  substance  cérébrale,  en  trépa¬ 
nant  le  crâne  et  incisant  la  dure-mère,  et  on  explore  l’excitabilité 
de  cette  substance,  en  promenant  à  sa  surface  des  électrodes 
mousses,  recevant  les  décharges  d’induction  d’une  bobine.  L’exci¬ 
tation  de  la  plus  grande  partie  de  la  surface  cérébrale  ne  pro¬ 
voque  pas  de  réactions  motrices  ;  mais  on  trouve,  dans  la  région 
antérieure,  des  points  séparés  dont  l’excitation  détermine  des 
réactions  motrices.  La  surface  cérébrale  se  divise  ainsi  en  une 
zone  motrice,  ou  plus  exactement  une  zone  contenant  des  points 
moteurs,  et  en  une  zone  non  motrice. 

Les  conditions  de  ees  expériences,  qui  sont  délicates,  doivent  être 
précisées.  On  emploie  comme  électrodes  des  fils  de  platine  à  extré¬ 
mités  mousses  recevant  les  décharges  répétées  d’une  bobine  d’induc¬ 
tion  ;  on  règle  la  position  de  la  bobine  induite,  par  rapport  à  la  bobine 
inductrice,  de  façon  que  le  courant  soit  juste  perçu  quand  on  pose 
les  électrodes  sur  le  bout  de  la  langue  ;  on  n’excite  la  substance  céré¬ 
brale  que  pendant  un  temps  ne  dépassant  pas  deux  à  trois  secondes. 

On  trouve,  au  niveau  de  la  surface  cérébrale  antérieure,  des 
régions  limitées  et  séparées  les  unes  des  autres,  dont  l’excitation 
détermine  des  contractions  dans  un  groupe  limité  de  muscles , 
du  côté  du  corps  opposé  à  V hémisphère  excité.  Chez  le  chien,  par 
exemple,  on  a  trouvé  ainsi  des  centres  moteurs  pour  les  muscles 
de  la  face,  pour  les  muscles  de  la  nuque,  pour  les  muscles  de  la 
patte  antérieure,  ou  de  la  patte  postérieure,  etc. 

En  répétant  l’expérience,  on  constate  que  l’excitation  des 
mêmes  points  produit  toujours  une  réaction  motrice  dans  le 
même  groupe  de  muscles.  Il  suffit,  d’ailleurs,  de  déplacer  les 
électrodes  de  1  à  2  millimètres  pour  ne  plus  obtenir  la  réaction 
motrice,  ou  pour  en  obtenir  une  dans  un  autre  groupe  de  muscles. 

Si  on  emploie,  pour  exciter  la  surface  cérébrale,  des  courants 
très  faibles  (inappréciables  au  bout  de  la  langue),  la  réaction 
motrice  ne  se  produit  pas  immédiatement  ;  elle  se  produit  (quand 
les  courants  ne  sont  pas  trop  faibles)  avec  un  retard  d’autant  plus 
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grand  que  les  courants  sont  moins  intenses  :  ii  y  a  phénomène 
d’addition  latente  ou  de  sommation  des  èxcitations.  Ce  même 
phénomène  se  manifeste  même  avec  des  courants  sensibles  au 
bout  de  la  langue  ;  une  seule  décharge  d’induction  ne  pro¬ 
voque  généralement  pas  de  réaction  motrice  ;  pour  devenir  effi¬ 
cace,  elle  doit  être  répétée. 

Les  réactions  motrices,  déterminées  par  des  courants  induits 
sensibles  à  la  langue  et  répétés,  consistent  soit  en  secousses  plus 
ou  moins  fusionnées,  soit  en  contractions  toniques  plus  ou  moins 

régulières,  selon  la  fréquence  des  déchar¬ 
ges.  Tantôt  les  réactions  motrices  durent 
autant  que  l’excitation  ;  tantôt  elles  ces¬ 
sent,  alors  qu’on  continue  à  exciter  ; 
tantôt  elles  persistent  quelques  instants, 
alors  qu’on  cesse  d’exciter  le  cerveau.  Ces 
différences  sont  en  rapport  avec  l’inten¬ 
sité  et  la  fréquence  des  décharges  et  avec 
le  degré  d’excitabilité  du  cerveau. 

Si  on  excite  le  cerveau  avec  des  courants 
intenses  et  prolongés,  on  voit  les  mouve¬ 
ments  apparaître  dans  le  groupe  des  mus¬ 
cles  correspondants  (monospasme),  puis 
dans  tous  les  muscles  du  côté  opposé  à 
l’hémisphère  excité  (hémispasme),  et  enfin 
dans  tous  les  muscles  du  corps  (épilepsie 
expérimentale  généralisée). 

L’ épilepsie  expérimentale  ne  se  produit 
que  si  l’excitation  est  portée  sur  un  point  du  cerveau  capable  de 
provoquer  des  réactions  motrices  (1)  ;  l’excitation  des  zones  non 
motrices  du  cerveau,  quelque  intense  et  quelque  prolongée  qu’elle 
soit,  ne  détermine  pas  d’épilepsie  (à  moins  que  le  point  excité  ne 
soit  assez  voisin  d’un  point  moteur  pour  que  le  courant,  diffusant 
dans  la  substance  cérébrale,  atteigne  ce  point  moteur).  L’excita¬ 
tion  épileptisante  se  propage,  dans  la  substance  grise  cérébrale, 
de  centre  en  centre,  sans  jamais  en  oublier  un  ;  ce  n’est  que  dans 
le  cas  d’ablation  d’un  centre,  ou  d’isolement  de  ce  centre  par  un 
fossé  d’incisions  intéressant  toute  l’épaisseur  de  la  substance 
grise,  que  les  muscles  correspondants  ne  prennent  pas  part  à 


Fig.  241.  —  Face  su¬ 
périeure  du  cerveau 
du  chien. 

1,  centre  des  mouve¬ 
ments  du  tronc  ;  2.  centre 
des  mouvements  de  la  patte 
antérieure;  3,  centre  des 
mouvements  de  la  face  ; 
4,  centre  des  mouvements 
de,  la  patte  postérieure. 


(1)  On  traduit  ce  fait  en  disant  soit  que  toutes  les  régions  cérébrales  ne  sont  pas 
épileptogènes,  soit  que  les  points  moteurs  du  cerveau  sont  seuls  épileptogènes. 
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l’attaque  d’épilepsie  généralisée.  A  la  suite  d’un  premier  accès 
d’épilepsie  généralisée,  si  l’excitation  épilep Lisante  est  maintenue 
assez  longtemps  (deux  à  quatre  minutes, par  exemple),  l’attaque 
d’épilepsie  s’atténue  progressivement  et  disparaît  finalement,  mal¬ 
gré  l’excitation  continuée  :  l’excitabilité  cérébrale  a  diminué  et 
disparu  au  cours  de  l’attaque  d’épilepsie.  Cette  excitabilité  ne 
se  rétablit  que  lentement,  et  souvent  il  faut  attendre  vingt 
minutes  et  plus  pour  pouvoir  reproduire,  par  excitation  du  cer¬ 
veau,  une  nouvelle  crise  épileptique.  Exceptionnellement,  on  a 
constaté,  à  la  suite  d’une  première  attaque  épileptique,  provoquée 
par  excitation  d’un  point  moteur,  une  hyperexcitabilité  du  cer¬ 
veau  tellement  accentuée  parfois  que  des  attaques  subintrantes 
se  succèdent,  sans  qu’il  soit  besoin  de  les  provoquer  par 
quelque  nouvelle  excitation  expérimentale. 

Pour  obtenir  des  réactions  motrices,  par  excitation  des  points 
moteurs  du  cerveau ,  on  peut  anesthésier  l’animal  ;  il  importe 
même  de  l’anesthésier,  pour  que  les  réactions  observées  ne 
puissent  être  considérées  comme  provoquées  par  une  sensation 
douloureuse,  mais,  pour  manifester  le  plus  nettement  possible  les 
points  moteurs  cérébraux,  il  convient  que  l’anesthésie  soit  juste 
suffisante  pour  supprimer  la  sensibilité  ;  en  effet,  quand  on  pousse 
plus  loin  l’anesthésie,  de  façon  à  se  rapprocher  de  l’état  dit 
anesthésie  chirurgicale,  les  réactions  motrices  deviennent  de  moins 
en  moins  nettes  et  finissent  par  disparaître  :  les  points  moteurs 
du  cerveau  sont  inexcitables  dans  l’anesthésie  très  profonde. 

Pour  observer  des  réactions  motrices,  par  excitation  des  points 
moteurs  du  cerveau,  il  faut  que  la  circulation  cérébrale  soit 
parfaitement  assurée  ;  s’il  y  a  eu  hémorragie,  dans  le  cours  de 
la  préparation,  l’excitabilité  cérébrale  est  diminuée  ou  sup¬ 
primée  ;  elle  est  également  supprimée,  quand  le  cerveau 
a  été  contusionné  ou  comprimé  pendant  la  préparation. 

Les  points  moteurs  cérébraux  sont  excitables  électriquement 
(courants  d’induction,  courants  continus,  alternativement 
fermés  et  ouverts)  ;  ils  sont  excitables  par  des  agents  chimiques 
(en  saupoudrant  la  surface  cérébrale  avec  de  la  créa¬ 
ture,  de  la  créatinine,  du  phosphate  acide  de  potasse,  des  urates 
acides,  etc.,  on  a  provoqué  des  convulsions  généralisées,  se  répé¬ 
tant  pendant  assez  longtemps)  ;  ils  sont  excitables  enfin  par  des 
actions  mécaniques  (toutefois,  ces  dernières  ne  sont  efficaces  que 
dans  le  cas  d’hyperexcitabilité  du  cerveau). 

U  excitabilité  de  la  substance  grise  varie  :  nous  l'avons  vue 
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diminuer  et  disparaître  dans  l’anesthésie  très  profonde  (1)  ;  elle 
diminue  par  la  réfrigération  de  la  substance  grise  cérébrale  et 
disparaît  quand  sa  température  est  tombée  à  4°  ;  elle  diminue 
dans  l’asphyxie  profonde  (2)  :  elle  diminue  et  peut  disparaître 
sous  l’influence  de  l’anémie  cérébrale  (3)  ;  elle  diminue  sous 
l’influence  de  la  morphine,  du  chloral,  du  bromure  de  potassium  ; 
elle  augmente  sous  l’influence  de  l’inflammation  locale  (4)  ; 
elle  augmente  sous  l’influence  de  la  strychnine  ;  une  hémisection 
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Fig.  242.  —  Cerveau  de  chien.  Centres  sensitivo-moteurs  indiqués  par  des 

chiffres  arabes. 

A,  scissure  de  Sylvius  ;  B,  scissure  cervicale  ;  O,  bulbe  olfactif.  —  Les  circonvolu¬ 
tions  sont  notées  par  les  chiffres  romains  selon  le  mode  de  Ferrier. 

de  la  moelle  augmente  l’excitabilité  cérébrale  du  même  côté 
et  la  diminue  du  côté  opposé. 

Tous  ces  faits,  établis  chez  le  chien,  ont  été  généralisés  à  la 

(1)  La  diminution  de  l’excitabilité  de  la  substance  grise  motrice  est  une  manifestation 
très  précoce  de  l’envahissement  anesthésique  :  on  peut  l’observer  dès  que  l’animal  a 
respiré  quelques  bouffées  de  chloroforme  ;  la  disparition  de  l’excitabilité  de  la  substance 
grise  motrice,  par  contre,  est  très  tardive  :  elle  nécessite  une  imprégnation  chlorofor¬ 
mique  plus  grande  que  celle  qui  suffit  à  assurer  l’anesthésie  dite  chirurgicale. 

(2)  Pendant  les  premiers  stades  de  l’asphyxie,  l’excitabilité  cérébrale  est  légèrement 
augmentée  (une  minute  environ)  ;  puis  elle  diminue  progressivement  jusqu’à  s’annuler 
(trois  minutes  environ  après  le  début  de  l’asphyxie).  La  restauration  de  l’excitabilité 
normale,  après  une  profonde  asphyxie,  quand  l’animal  peut  librement  respirer  à  l’air, 
est  très  lente  à  se  produire  (trente  minutes,  par  exemple). 

(3)  Si  on  supprime  totalement  l’irrigation  sanguine  du  cerveau,  l’excitabilité  des 
points  moteurs  a  totalement  disparu  en  moins  de  trente  secondes. 

(4)  Il  suffit  de  maintenir  pendant  quelque  temps  exposée  à  l’air  la  surface  cérébrale 
(la  dure-mère  ayant  été  incisée  et  enlevée)  pour  reconnaître  une  intense  vaso-dilatation. 
L’excitabilité  cérébrale  est  alors  assez  accrue  pour  que  le  simple  attouchement  des 
points  moteurs  (qui  est  sans  effet  sur  le  cerveau  normal)  provoque  d’intenses  réactions 
convulsives. 
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suite  d'expériences  faites  sur  le  singe,  le  bœuf,  le  mouton,  le 
lapin,  etc.  Chez  le  singe,  on  a  déterminé  la  position  de  points 
moteurs  correspondant  à  des  groupes  de  muscles  extrêmement 
limités,  et  même  à  un  seul  muscle  (1)  :  centre  des  mouvements  de 
flexion  du  pouce,  centre  des  mouvements  de  flexion  de  l’index, 
centre  des  mouvements  de  rétraction  de  l’angle  de  la  bouche,  etc. 
Le  nombre  des  points  excitables  distincts  est  beaucoup  plus  grand 
chez  le  singe  que  chez  le  chien.  A  mesure  qu’on  descend  dans 
l’échelle  des  vertébrés,  le  nombre  des  points  excitables  diminue, 


Fig.  243.  —  A  gauche,  cerveau  de  cobaye  (hémisphère  gauche).  Au  milieu, 
cerveau  de  rat  (face  supérieure).  A  droite,  cerveau  de  rat  (hémisphère 
droit). 

O,  lobe  olfactif.  Les  centres  psycho-moteurs  sont  notés  en  chiffres  arabes. 

et,  pour  les  points  excitables,  le  nombre  des  muscles  excités 
augmente.  Chez  le  singe,  il  y  a  plus  de  points  excitables  que  chez 
le  chien  ;  chez  le  mouton  et  le  lapin,  il  y  en  a  autant  que  chez  le 
chien  ;  chez  le  chien,  il  y  en  a  plus  que  chez  le  bœuf,  chez  le 
cobaye  et  chez  le  rat  ;  chez  le  pigeon,  il  n’y  a  qu’une  région  exci¬ 
table,  et  elle  est  extrêmement  limitée,  ce  qui  rend  sa  manifes¬ 
tation  des  plus  difficiles  ;  chez  les  poissons,  il  n’y  en  a  pas. 

L’épilepsie  expérimentale  ne  se  peut  obtenir  que  chez  l’homme 
(cas  pathologiques,  bien  entendu),  le  singe,  le  chien  et  le  chat  ; 
on  ne  l’obtient  pas  chez  le  cobaye,  le  rat,  le  lapin,  les  oiseaux. 

Les  points  moteurs  ne  sont  pas  excitables  pendant  tout  le  cours 
du  développement,  chez  un  animal  donné  :  si  les  points  moteurs 
sont  excitables,  au  moment  de  la  naissance,  chez  le  veau,  le  pou- 

(1)  Il  apparaît  très  nettement,  dans  les  expériences  faites  sur  le  singe,  que  les  points 
moteurs  cérébraux  ne  correspondent  pas  à  un  groupe  de  muscles  anatomiquement 
défini,  mais  à  un  groupe  physiologique  de  muscles  ou  de  parties  de  muscles,  concourant 
par  leur  contraction  à  l’accomplissement  d’un  mouvement  donné,  mouvement  de 
flexion  ou  d’extension,  mouvement  d’abduction  ou  d’adduction,  mouvement  de  rota¬ 
tion. 
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lain,  le  cobaye  et,  en  général,  chez  les  animaux  qui  savent  mar¬ 
cher,  ils  ne  le  sont  ni  chez  le  chien,  ni  chez  le  lapin  ;  chez  le  lapin, 
le  premier  centre  excitable  n’apparaît  qu’au  septième  jour  ; 
chez  le  chien,  il  n’apparaît  que  du  dixième  au  douzième  jour. 

—  Nous  avons  parlé  d’excitation  de  la  couche  grise  corticale  ; 
mais  on  pourrait  prétendre  que,  dans  les  expériences,  telles 
qu’elles  ont  été  faites,  l’agent  électrique,  amené  au  contact  de 
la  substance  grise,  a  diffusé  dans  la  substance  blanche  sous- 
jacente,  et  que  c’est  à  tort  que  nous  parlons  d’excitation  de  la 
substance  grise.  On  a  fait  remarquer  que  l’excitant  électrique  est 
inefficace,  quand  il  est  porté  sur  la  substance  grise  médullaire  ; 
la  substance  grise  corticale  en  différerait-elle  donc  physiologi¬ 
quement?  On  a  fait  remarquer  que  le  courant,  efficace  pour  pro¬ 
voquer  des  réactions  motrices,  quand  il  agit  sur  la  substance  grise, 
diffuse  réellement  dans  la  substance  blanche,  où  l’on  a  pu  le 
recueillir  et  le  manifester,  au  moyen  du  téléphone.  On  a  fait 
remarquer  que  les  fibres  de  la  substance  blanche  plongent  dans 
l’épaisseur  de  la  substance  grise,  puisqu’elles  sont  les  cylindraxes 
des  cellules  pyramidales. 

Si  on  enlève  au  bistouri,  ou  avec  un  courant  d’eau  décorti¬ 
quant,  la  substance  grise,  et  si  on  excite  électriquement  la  sub¬ 
stance  blanche  mise  à  nu,  on  détermine,  quand  les  électrodes  sont 
appliquées  sur  les  points  directement  sous-jacents  aux  points 
excitables  de  la  substance  grise,  les  mêmes  réactions  motrices 
dans  les  mêmes  territoires  musculaires.  Si  on  pratique  des  coupes 
de  la  substance  blanche,  perpendiculaires  à  la  direction  de  ces 
fibres  et  de  plus  en  plus  profondes,  on  retrouve,  sur  chacune 
de  ces  coupes,  des  régions  limitées  et  distinctes,  dont  l’excitation 
provoque  des  mouvements  dans  des  groupes  limités  de  muscles  du 
côté  opposé  :  on  peut  donc  suivre  ces  faisceaux  moteurs  dans  la 
profondeur  de  la  substance  blanche  et  jusque  dans  la  capsule 
interne. 

Ces  faits  démontrent  que  les  réactions  motrices  consécutives  à 
l’excitation  de  la  substance  grise  pourraient  résulter  de  l’exci¬ 
tation  de  la  substance  blanche  sous-jacente  par  des  courants  dif¬ 
fusés  ;  ils  ne  démontrent  pas  qu’il  en  est  réellement  ainsi  et  que 
la  substance  grise  n’est  ni  excitée,  ni  excitable.  En  étudiant 
méthodiquement  les  réactions  motrices,  on  peut  établir  qu’elles 
résultent  bien  de  l’excitation  de  la  substance  grise. 

1°  Des  courants  juste  suffisants  pour  provoquer  des  réactions 
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motrices  quand  ils  sont  appliqués  sur  la  substance  grise,  sont 
inefficaces  quand  ils  sont  appliqués  sur  la  substance  blanche 
sous-jacente  dénudée  ;  comment  supposer  que  les  courants  dif¬ 
fusés  extrêmement  faibles  (manifestables  par  le  seul  téléphone) 
pourraient  être  efficaces?  2°  Si,  au  moyen  d’un  couteau  enfoncé 
parallèlement  à  la  surface  cérébrale,  entre  les  substances  grise  et 
blanche,  on  pratique  une  section  des  fibres  blanches  sous-jacentes 
aux  points  excitables  de  l’écorce,  et  si  on  retire  le  couteau,  afin 
que  soit  rétabli  le  contact  entre  la  substance  grise  et  la  substance 
blanche  sous-jacente,  on  constate  que  l’excitation  de  la  sub¬ 
stance  grise  est  inefficace, bien  qu’on  retrouve  au  delà  de  la  sec¬ 
tion  les  courants  diffusés,  très  faibles,  manifestables  par  le 
téléphone.  3°  Pendant  l’apnée,  l’asphyxie,  l’anesthésie  pro¬ 
fonde,  l’écorce  grise  est  inexcitable  ;  or,  dans  ces  conditions,  le 
courant  diffuse,  comme  il  diffuse  chez  l’animal  normal,  dans  la 
substance  blanche  sous-jacente,  et  cette  substance  est  restée  exci¬ 
table,  ainsi  qu’on  s’en  assure  en  la  dénudant  et  en  l’excitant 
directement.  4°  Le  temps  perdu  de  la  réaction  motrice  (temps  qui 
s’écoule  entre  le  début  de  l’excitation  et  le  début  de  la  réaction) 
est  plus  grand  quand  l’excitation  porte  sur  la  substance  grise 
que  quand  elle  porte  sur  la  substance  blanche  (on  notera,  par 
exemple,  0  sec.  06  pour  le  temps  perdu  de  la  substance  grise,  et 
seulement  0  sec.  03  pour  celui  de  la  substance  blanche).  5°  La 
réaction  motrice  consécutive  à  l’excitation  de  la  substance  grise 
ne  cesse  pas  en  même  temps  que  l’excitation  ;  la  réaction  consé¬ 
cutive  à  l’excitation  de  la  substance  blanche  cesse  en  même 
temps  que  l’excitation.  6°  L’excitation  de  la  substance  blanche, 
quelque  intense  et  prolongée  qu’elle  soit,  ne  provoque  que  des 
réactions  limitées  à  un  groupe  de  muscles  du  côté  opposé  ;  l’exci¬ 
tation  de  la  substance  grise  peut  déterminer  les  réactions  géné¬ 
ralisés  de  l’épilepsie  expérimentale. 

Donc,  la  substance  grise  cérébrale  est  directement  excitable , 
et  c’est  elle  qu’on  excite,  quand  on  applique  à  sa  surface  les 
électrodes  de  l’appareil  d’induction.  Cette  substance  grise  se 
distingue  par  là  de  la  substance  grise  médullaire,  qui,  elle,  n’est 
pas  directement  excitable. 

2.  Les  expériences  d’ablation. 

Si,  chez  le  chien ,  après  avoir  mis  à  nu  l’écorce  cérébrale  et 
déterminé,  au  moyen  d’un  courant  induit  d’intensité  suffisante, 
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la  position  du  point  dont  l’excitation  provoque  des  mouvements  de 
la  patte  antérieure  du  côté  opposé,  on  enlève  l’écorce  cérébrale  en  ce 
point,  on  constate  les  faits  suivants,  qu’il  faut  distinguer  en  faits 
temporaires  et  en  faits  définitifs.  Pendant  les  premiers  moments 
qui  suivent  l’opération,  la  patte  opposée  est  paralysée,  ou  tout  au 
moins  parésiée,  mais  cette  parésie  ne  dure  que  peu  de  temps  ; 
au  bout  de  quelques  jours  au  maximum,  elle  a  sûrement  disparu; 
c’est  donc  la  conséquence  d’un  phénomène  d’inhibition.  Toutefois, 
après  que  cette  parésie  a  disparu  (1),  on  peut  toujours  la  faire 
réapparaître  par  la  morphine,  par  le  chloroforme,  par  une  saignée. 
Ces  phénomènes  primitifs  disparus,  l’animal  peut  marcher, 
courir,  sauter  ;  il  n’a  donc  pas  de  paralysie  ;  mais  s’il  accomplit, 
comme  un  animal  normal,  les  mouvements  d’ensemble,  les  mou¬ 
vements  automatiques,  il  présente  une  certaine  inhabileté  et  une 
certaine  paresse  à  exécuter  les  mouvements  volontaires  avec  la 
patte  intéressée.  Au  repos,  sa  patte  a  des  positions  légèrement  anor¬ 
males  :  trop  portée  en  dehors  ou  en  dedans,  elle  repose  le  plus 
souvent  sur  le  sol  par  la  face  dorsale  du  pied.  L’animal  accepte 
sans  les  modifier  les  positions  anormales  dans  lesquelles  on  a 
placé  cette  patte  :  il  la  laisse  déplacée  entre  les  trois  autres  ;  il  la 
laisse  pendre  dans  le  vide  au  bord  d’une  table  sur  laquelle  on  l’a 
posé.  Si  on  le  soulève  au-dessus  du  sol,  il  laisse  pendre  sa  patte 
malade,  les  orteils  affectant  la  forme  de  griffes  ;  si  on  le  repose 
sur  le  sol,  il  ne  parvient  généralement  pas  à  retrouver  d’emblée 
son  équilibre  et  tombe  souvent  sur  le  côté.  En  marchant,  il  sou¬ 
lève  sa  patte  trop  ou  trop  peu,  glisse  sur  le  sol,  pose  mal  ses  orteils, 
manque  la  marche  de  l’escalier  qu’il  monte,  manque  le  but  vers 
lequel  il  tend,  et  a  peine  à  se  détourner  de  sa  route  pour  éviter 
un  obstacle.  Il  ne  gratte  plus  le  sol  avec  sa  patte  intéressée  (sauf  j 
quand  l’autre  patte  est  retenue)  ;  il  ne  sait  plus  la  tendre  au 
commandement,  comme  avant  l’opération.  Si  on  le  place  sur  une 
table  qu’on  incline,  il  se  défend  des  chutes  au  moyen  des  trois-, 
autres  pattes,  celle-là  restant  inerte,  pendante  dans  le  vide. 
Des  faits  équivalents,  bien  que  moins  nets,  ont  été  observés  chez 
le  lapin  et  le  cobaye. 

Les  faits  que  nous  venons  de  décrire  peuvent-ils  être  désignés 
sous  le  nom  de  troubles  moteurs?  Oui,  à  la  rigueur,  puisque  ce 
sont  des  positions  anormales,  ou  des  mouvements  insuffisants.  I 

(1)  On  note  pourtant  dans  la  patte  considérée  une  diminution  de  tonus’  musculaire  ( 
(pii  ne  disparaît  pas  avec  le  temps  :  les  mouvements  passifs  sont  toujours  plus  faciles 
à  imprimer  au  membre  malade  qu’au  membre  correspondant  sain. 
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Mais  on  en  fait  aujourd’hui,  et  cela  très  légitimement,  nous  sem¬ 
ble-t-il,  des  troubles  moteurs  secondaires  :  le  fait  primitif  est, 
d’après  les  physiologistes  contemporains,  la  perte  de  ce  sens  muscu¬ 
laire,  qui  nous  renseigne  sur  la  position  de  nos  membres  et  de 
leurs  segments  par  rapport  au  corps  et  par  rapport  les  uns  aux 
autres,  et  sur  les  déplacements  actifs  ou  passifs  qu’ils  peuvent 
subir. 

Chez  le  singe ,  les  troubles  observés  sont  superposables  à  ceux 
que  présente  le  chien  ;  ils  sont  seulement  plus  accentués,  et  les 
troubles  primitifs,  paralytiques  ou  parétiques,  sans  être  définitifs, 
sont  plus  persistants.  Pendant  la  période  des  troubles  définitifs, 
le  singe  laisse  pendre  le  long  de  son  corps  son  membre  intéressé  ; 
s’il  peut  encore  accomplir,  sans  trop  de  difficulté,  les  mouvements 
automatiques  d’ensemble  (sauter  ou  grimper),,  il  ne  sait  plus  se 
servir  isolément  de  sa  patte  pour  l’accomplissement  d’un  mou¬ 
vement  volontaire  :  il  ne  saisit  plus  un  bâton  ou  des  fruits  avec 
cette  patte,  etc.  Si  on  a  enlevé,  chez  le  singe,  les  deux  centres  des 
pattes  antérieures,  l’animal  ne  peut  plus  s’en  servir  pour  la  pré¬ 
hension  des  aliments,  et  il  mange  comme  le  chien,  prenant  sa 
nourriture  avec  la  bouche.  .  * 

Il  se  produit  donc ,  sous  V influence  de  V ablation  des  points  moteurs 
du  cerveau ,  des  troubles  très  spéciaux  de  la  motricité  volontaire 
(qu’on  peut  appeler  parésie  intentionnelle ),  mais  non  de  la  motilité 
pure  et  simple . 

- —  Ces  troubles  moteurs  sont  accompagnés ,  et  c’est  là  un  point 
fondamental ,  de  troubles  de  sensibilité  dans  les  régions  correspon¬ 
dantes. 

Si,-  chez  le  chien,  quelques  jours  après  l’ablation  du  point 
moteur  de  la  patte  antérieure  droite,  point  situé  dans  l’hémi¬ 
sphère  gauche,  on  touche,  comprime  ou  écrase,  brûle  cette  patte, 
l’animal  ne  réagit  pas  (à  condition  qu’il  ne  la  regarde  pas),  tandis 
qu’il  retire  vivement  l’une  quelconque  des  trois  autres  pattes, 
soumises  aux  mêmes  actions. 

Les  troubles  sensitifs  sont  donc  beaucoup  plus  nets  et  plus 
importants  que  les  troubles  moteurs,  et  l’on  est  en  droit  de  se 
demander  si  ces  derniers  ne  sont  pas  la  conséquence  des  premiers  : 
n’est-ce  pas  parce  qu’il  a  perdu  la  sensibilité  tactile  et  le  sens 
musculaire  que  l’animal  glisse  sur  le  sol  en  marchant,  manque 
la  marche  d’escalier  quand  il  monte,  comme  s’il  ne  pouvait  plus 
proportionner  l’effort  au  travail  à  accomplir?  On  enlève,  chez  un 
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chien,  le  point  moteur  des  muscles  de  la  face,  dans  l’hémisphère 
gauche,  par  exemple,  et,  quand  le  choc  opératoire  est  dissipé, 
on  donne  un  os  à  ronger  au  chien  h  il  le  saisit,  le  broie,  comme 
un  chien  normal,  si  on  le  lui  a  fait  "prendre  du  côté  gauche  de  la 
gueule  ;  mais,  si  on  le  lui  a  donné  "à  droite,  il  ne  le  broie  plus, 
comme  s’il  ne  le  sentait  pas  entre  ses  dents  et  contre  sa  joue  ; 
il  n’y  a  ni  paralysie,  ni  parésie  motrice,  il  y  a  anesthésie  du  sens 
dirtoucher  et  du  sens  musculaire. 

Chez  le  singe,  on  constate  de  même  une  anesthésie  tactile  et 
une  analgésie  totale  des  membres  dont  le  point  moteur  cérébral 
a  été  détruit  ;  on  peut  comprimer,  écraser,  transfixer,  couper  les 
orteils,  sans  que  l’animal  réagisse,  pourvu  qu’il  ne  regarde  pas  le 
membre  intéressé,  et  que  la  vue  ne  se  substitue  pas  à  la  douleur, 
pour  provoquer  des  mouvements  de  défense.  Si  on  place  des 
pinces  sur  le  membre  intéressé,  le  singe  les  y  laisse,  quelque 
pressées  qu’elles  soient  ;  il  les  enlève  quand  il  les  voit.  Donc, 
l’ablation  d’un  point  moteur  a  fait  perdre  à  l’animal,  non  pas  la 
motilité  et  l’énergie  des  mouvements  musculaires,  mais,  avec  les 
sensations  de  tact,  de  contact  et  de  sens  musculaire,  la  sûreté  et 
l’arrangement  exact  de  ces  mouvements,  dans  un  but  déterminé. 

Il  serait  peut-être  toutefois  imprudent  d’affirmer  actuellement 
que  les  troubles  moteurs  sont  exclusivement  la  conséquence  des 
seuls  troubles  sensitifs  et  que  les  points  moteurs  sont  de  simples 
points  sensitifs.  En  effet,  les  troubles  moteurs  observés  à  la  suite 
des  ablations  cérébrales  diffèrent  des  troubles  moteurs  observés 
à  la  suite  de  la  section  des  racines  médullaires  postérieures  (cette 
section  déterminant  la  suppression  des  sensations  tactiles  et  mus¬ 
culaires  dans  les  régions  correspondantes).  D’ailleurs,  on  peut 
faire  réapparaître  par  la  morphine,  le  chloroforme  et  l’anémie, 
à  un  moment  quelconque,  dans  les  membres  considérés,  les 
troubles  parétiques  qui  existent  toujours  aussitôt  après  l’opéra¬ 
tion.  Il  y  aurait  ainsi  des  points  cérébraux  à  la  fois  moteurs 
et  "sensitifs. 

On  a  prétendu  que  ces  points  moteurs  et  sensitifs  ne  sont  pas 
absolument  superposés,  mais  seulement  voisins  et  enchevêtrés 
les  uns  dans  les  autres.  On  a  soutenu  en  effet,  que,  pour  obtenir 
une  anesthésie,  à  la  suite  d’une  ablation  cérébrale  localisée,  il  faut 
enlever  la  substance  grise  plus  largement  qu’il  n’est  nécessaire 
de  le  faire  pour  provoquer  les  troubles  moteurs.  Le  fait  est  exact, 
si  on  se  borne  à  examiner  l’état,  de  l’animal  aussitôt  après  l’opé¬ 
ration  ;  mais,  dans  le  cas  oh  la  région  n’a  pas  été  largement 
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enlevée,  les  troubles  moteurs  s’amendent  et  disparaissent  en 
partie  ;  ils  ne  sont  définitifs,  comme  les  troubles  sensitifs,  que 
si  l’ablation  a  été  pratiquée  largement.  En  tous  cas,  les  points 
moteurs  et  les  points  sensitifs  d’une  même  région  sont  remar¬ 
quablement  voisins,  s’ils  ne  sont  exactement  superposés  et  con¬ 
fondus. 

De  cet  ensemble  de  faits,  on  peut  conclure  que  les  points  céré¬ 
braux  capables  de  déterminer  des  réactions  motrices  dans  des 
groupes  limités  de  muscles  situés  du  côté  opposé  du  corps  ne 
doivent  pas  être  appelés,  comme  on  l’a  fait  longtemps,  points 
ou  centres  moteurs ,  points  ou  centres  psycho-moteurs ,  mais  bien 
points  ou  centres  sensilivo-moteurs ,  points  ou  centres  psycho¬ 
sens  itivo-moteurs . 

Quelques  auteurs  ont  émis  l’opiiiion  que,  dans  l’excitation 
électrique  des  points  moteurs  cérébraux,  l’excitation  ne  porte  pas 
directement  sur  les  éléments  moteurs,  c’est-à-dire  sur  les  cellules 
pyramidales,  mais  sur  d’autres  cellules,  voisines  des  cellules 
pyramidales,  auxquelles  elles  transmettraient  l’excitation  qu’elles 
auraient  reçue  elles-mêmes.  Il  y  aurait  là  un  véritable  réflexe, 
s’accomplissant  par  l’intermédiaire  d’une  chaîne  de  trois  neu¬ 
rones  :  un  neurone  de  l’écorce  grise,  récepteur  de  l’excitation, 
primo-neurone  du  réflexe,  un  neurone  pyramidal  de  l’écorce 
grise,  et  un  neurone  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  ultimo- 
neurone  du  réflexe. 

On  a  montré,  en  effet,  que  les  lois  générales  qui  régissent  les 
réflexes  se  retrouvent  ici.  On  constate,  dans  l’excitation  des 
centres  sensitivo-moteurs,  des  phénomènes  de  sommation  des 
excitations  (une  excitation  inefficace  peut  devenir  efficace  quand 
elle  est  répétée),  et  des  phénomènes  de  généralisation  (épilepsie 
expérimentale).  La  durée  du  temps  perdu  de  l’excitation  des 
centres  psycho-sensitivo-moteurs  est  plus  grande  que  celle  du 
temps  perdu  des  actions  directement  motrices  ;  elle  est  de  l’ordre 
de  grandeur  des  réactions  réflexes.  Les  conditions  qui  suppriment 
les  réactions  réflexes  sans  supprimer  les  réactions  directement 
motrices  suppriment  l’excitabilité  cérébrale  :  telles  sont,  par 
exemple,  l’anesthésie  très  profonde,  l’apnée,  etc. 

Ces  notions  fondamentales  doivent  être  complétées  par  quelques 
notions  supplémentaires.  L’ablation  d’un  centre  sensitivo-moteur, 
pratiquée  aussi  réduite  que  possible,  détermine  des  troubles  moteurs 
temporaires,  qui  ne  tardent  pas  à  s’amender  et  à  disparaître.  On  a 
supposé  que  cette  restauration  peut  s’expliquer  par  la  suppléance  du 
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centre  symétrique  ;  cette  explication  est  inacceptable,  car  la  restaura¬ 
tion  ne  se  produit  pas,  si  le  premier  centre  a  été  largement  enlevé, 
tandis  qu’elle  se  produit  si  les  deux  centres  ont  été  enlevés  au  mini¬ 
mum.  On  a  supposé  que  cette  restauration  peut  s’expliquer  par  la 
suppléance  d’autres  régions  cérébrales.  Cette  explication  est  inaccep¬ 
table,  puisque  la  restauration  ne  se  produit  pas  quand  l’ablation  a  été 
largement  pratiquée.  On  doit  admettre  que  l’opération  pratiquée  est 
à  la  fois  destructrice  et  inhibitrice  :  destructrice  pour  les  portions 
enlevées,  inhibitrice  pour  les  portions  voisines,  et  que  la  restauration 
des  fonctions  est  la  conséquence  de  la  disparition  de  l’inhibition  de 
ces  portions  voisines.  Cette  interprétation  est  d’autant  plus  vraisem¬ 
blable  qu’à  la  suite  d’une  ablation  limitée  de  la  couche  corticale,  on 
observe  souvent,  dans  les  jours  qui  suivent  l’opération,  des  troubles 
moteurs  plus  ou  moins  étendus,  intéressant  les  membres  et  la  face  du 
côté  opposé  à  la  lésion  (lésion  limitée  au  centre  moteur  d’un  membre), 
ou  même  le  membre  symétrique  ;  ces  troubles  ne  tardent  pas  à  s’amen¬ 
der  et  à  disparaître. 

Les  régions  anatomiques  correspondant  aux  centres  sensitivo- 
moteurs  peuvent,  dans  des  circonstances  spéciales,  être  détruites  sans 
provoquer  de  troubles  moteurs.  Chez  le  petit  chien  ayant  moins  de 
trois  semaines,  l’excitation  des  futures  zones  sensitivo-motrices  est 
inefficace.  Si,  à  ce  moment,  on  enlève  les  deux  futures  zones  sensitivo- 
motrices  largement,  on  ne  produit  aucun  trouble  moteur,  et  l’animal  se 
développe  et  grandit  sans  en  présenter  jamais.  Ce  sont  donc  des 
régions  autres  qui  président  à  la  sensitivo -motricité.  Si,  de  deux  chiens 
d’une  même  portée,  l’un  a  subi  l’ablation  unilatérale  des  zones  sensi¬ 
tivo-motrices  à  l’âge  de  quinze  jours,  tandis  que  l’autre  a  été  conservé 
inopéré,  on  peut  enlever  au  premier,  à  l’âge  de  six  semaines,  la 
seconde  zone  sensitivo-motrice,  sans  provoquer  de  troubles  moteurs, 
tandis  que  l’ablation  bilatérale  de  ces  zones,  pratiquée  au  même  âge, 
sur  le  second  chien,  provoque  des  troubles  moteurs.  Ce  sont  là  des 
faits  intéressants  à  enregistrer  :  ils  démontrent  que  les  régions  sensi¬ 
tivo-motrices  ne  possèdent  pas  une  spécificité  absolue. 

Chez  le  chat,  le  chien,  le  lapin,  l’ablation  des  zones  sensitivo- 
motrices  ne  détermine  jamais  de  contractures  musculaires  ;  elle  en 
produit  parfois  chez  le  singe.  Ces  contractures  doivent  être  rangées  en 
deux  catégories  absolument  distinctes.  Dana  une  première  catégorie, 
on  doit  ranger  des  contractures  sans  raccourcissement  musculaire, 
qui  ne  se  produisent  qu’à  l’occasion  d’un  mouvement  ;  les  membres 
au  repos  ne  sont  pas  contracturés.  Ces  contractures  du  singe  s’ob¬ 
servent  toujours  dans  le  membre  correspondant  au  centre  enlevé  ; 
elles  se  produisent  quand  l’ablation  du  centre  a  été  partielle  et  quand 
les  bords  de  la  plaie  cérébrale  sont  irrités  par  des  produits  septiques 
déposés  pendant  l’opération  ;  elles  correspondent  à  une  excitabilité 
exagérée  des  zones  sensitivo-motrices  conservées  ;  on  peut,  en  effet, 
en  excitant  électriquement,  dans  ces  cas,  les  bords  de  la  plaie  céré¬ 
brale,  provoquer  des  mouvements  dans  les  muscles  qui  sont  le  siège 
des  contractures  observées.  Dans  une  seconde  catégorie,  on  doit  ran¬ 
ger  des  contractures  avec  raccourcissement  musculaire,  qui  appa¬ 
raissent  tardivement,  quand  l’animal  s’immobilise  dans  une  atti¬ 
tude  invariable  ;  ces  contractures  ne  se  produisent  pas  quand  on  force 
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le  singe  à  exécuter  des  mouvements  d’ensemble,  ou  quand  on  fait 
faire  des  mouvements  passifs  au  membre  dont  le  centre  a  été  détruit. 

3.  Les  faits  pathologiques . 

Les  études  anatomo-cliniques  faites  chez  l’homme  ont  fourni 
des  résultats  précieux  au  point  de  vue  de  la  doctrine  des  localisa¬ 
tions  cérébrales. 

On  distingue  sur  la  face  latérale  de  l’hémisphère  :  le  lobe  frontal, 
limité  par  le  sillon  de  Rolando  et  la  scissure  de  Sylvius  en  arrière, 
présentant  quatre  circonvolutions  frontales  :  première,  deuxième, 
troisième  et  frontale  ascendante  ;  le  lobe  pariétal,  limité  par  le  sillon 
de  Rolando,  la  scissure  de  Sylvius  et  la  scissure  occipitale,  présentant 
une  circonvolution  pariétale  ascendante,  adjacente  au  sillon  de  Rolan¬ 
do,  un  lobule  pariétal  supérieur  et  un  lobule  du  pli  courbe  ;  le  lobe 
temporal  et  le  lobe  occipital,  présentant  chacun  trois  circonvolu¬ 
tions  :  première,  deuxième,  troisième  temporales  ;  première,  deuxième, 
troisième  occipitales. 

Pour  fournir  des  résultats  précis,  les  observations  anatomo¬ 
cliniques  doivent  porter  exclusivement  sur  les  cas  où  l’on  constate 
à  l’autopsie  une  lésion  anatomique  unique,  destructive,  ancienne 
et  bien  limitée  (foyer  hémorragique  ocreux,  par  exemple). 

Au  point  de  vue  clinique,  on  observe  :  a.  une  hémiplégie  totale 
des  membres  et  de  la  face  ;  h.  une  monoplégie  associée  (membre 
supérieur  et  face,  ou  membres  supérieur  et  inférieur)  ;  c.  une 
monoplégie  pure  (face  ou  membre  supérieur,  ou  membre  inférieur). 
A  ces  troubles  cliniques  correspondent  :  a.  une  lésion  occupant 
les  circonvolutions  limitantes  du  sillon  de  Rolando  (frontale  et 
pariétale  ascendantes)  et  le  lobule  paracentral  ;  h.  une  lésion 
occupant  la  partie  inférieure  des  circonvolutions  limitantes 
(paralysie  brachio-faciale),  ou  leur  partie  supérieure  (paralysie 
brachio-crurale)  ;  c.  une  lésion  occupant  la  partie  inférieure  des 
circonvolutions  limitantes  (monoplégie  faciale),  leur  partie 
moyenne  (monoplégie  brachiale),  ou  leur  partie  supérieure  et  le 
lobule  paracentral  (monoplégie  crurale). 

Quand  la  lésion  est  peu  étendue,  la  paralysie  peut  être  limitée 
à  un  groupe  de  muscles  ;  on  a  ainsi  observé  des  paralysies  limitées 
à  la  jambe,  au  bras,  à  la*  face,  aux  muscles  masticateurs,  aux 
muscles  moteurs  de  l’œil,  etc.,  et  on  a  relevé  la  position  corres¬ 
pondante  des  lésions  corticales. 
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Quand  ces  lésions  se  produisent,  la  paralysie  est  d’abord  totale  ; 
peu  à  peu,  elle  s’amende  plus  ou  moins,  surtout  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  mouvements  associés  et  automatiques,  mais  sans  jamais 
disparaître  totalement.  La  restauration  ne  se  produit  guère  que 
dans  les  groupes  musculaires  dont  les  centres,  non  touchés  par  la 
lésion,  ont  été  seulement  inhibés  au  moment  de  l’hémorragie  ; 
dans  les  muscles  dont  les  centres  ont  été  détruits,  la  restauration 

est  nulle. 

Certaines  lésions 
irritatives  de  l’écorce 
cérébrale  (tumeurs 
syphilitiques,  tubercu¬ 
les,  esquilles  osseuses, 
etc.)  produisent,  tan¬ 
tôt  des  paralysies  loca¬ 
lisées,  tantôt  des  atta¬ 
ques  épileptiformes 
plus  ou  moins  généra¬ 
lisées,  commençant 
toujours  par  le  groupe 
musculaire  correspon¬ 
dant  à  la  zone  céré¬ 
brale  dans  laquelle  siège 
la  lésion  ( crises  cC épi¬ 
lepsie  jacksonienne ),  et 
pouvant  être  suivies 
d’accidents  paralyti¬ 
ques,  dans  le  même  groupe  musculaire.  Enfin,  dans  certains  cas 
de  trépanation,  des  opérateurs  ont  pu,  en  excitant  électrique¬ 
ment  la  surface  cérébrale,  déterminer  des  mouvements  dans 
certains  groupes  musculaires  du  côté  opposé. 

Donc,  chez  l’homme  comme  chez  les  animaux,  il  existe  des 
centres  moteurs  cérébraux,  dont  l’excitation  détermine  des  con¬ 
tractions  musculaires  localisées,  et  dont  la  destruction  détermine 
des  phénomènes  de  paralysie  dans  les  muscles  correspon¬ 
dants. 

Cette  paralysie  motrice ,  qu’on  observe  chez  V homme ,  lui  est  spé¬ 
ciale',  nous  avons  vu  la  parésie  motrice  (nous  disons  bien  parésie, 
car  il  n’y  a  pas  paralysie)  ne  se  manifester,  très  réduite,  chez  le 
chien,  que  pendant  les  quelques  jours  qui  suivent  l’opération  ; 
nous  avons  vu  la  [paralysie  motrice  s’amender  et  disparaître 


LF,  lobe  frontal  ;  LP,  lobe  pariétal;  LO,  lobe  occi¬ 
pital  ;  LT,  lobe  temporal  ;  SS,  scissure  de  Sylvius  ; 
SR,  sillon  de  Rolando  ;  SO,  scissure  occipitale  ;  SP, 
scissure  parallèle  ;  PC,  pli  courbe  ;  F,,  F2,  Fs  et  Fa, 
lre,  2e,  3e  circonvolutions  frontales  et  frontale  ascen¬ 
dante  ;  Pa,  circonvolution  pariétale  ascendante  ;  T, , 
T2  et  T3,  lre,  2e  et  3e  circonvolutions  temporales  ; 
Oj,  02  et  03,  lre,  2e  et  3e  circonvolutions  occipi¬ 
tales  ;  LPS,  lobule  pariétal  supérieur  ;  LPC,  lobule 
du  pli  courbe. 
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assez  rapidement,  chez  le  singe  ;  chez  V homme ,  la  paralysie  motrice 
persiste  indéfiniment. 

On  a  recherché  les  troubles  sensitifs,  chez  l’homme,  dans  les 
cas  de  paralysie  motrice  d’origine  corticale.  A  cet  égard,  l’homme 
diffère  encore  des  animaux.  En  effet,  si,  dans  quelques  cas  très 
rares,  il  y  a  à  la  fois  perte  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  des 
membres  et  de  la  face,  à  la  suite  des  lésions  corticales  ;  si,  dans 
quelques  cas  moins  rares,  il  y  a  à  la  fois  perte  de  la  motilité  et 
troubles  plus  ou  moins  étendus  du  toucher  et  du  sens  musculaire, 


Fig.  245.  —  La  zone  corticale  motrice  de  l’homme,  hémisphère  gauche 

(imité  de  Dejerine). 

dans  la  très  grande  majorité  des  cas ,  il  ny  a  que  des  troubles  moteurs , 
sans  troubles  appréciables  de  la  sensibilité.  On  ne  peut  pas  sup¬ 
poser  que,  chez  l’homme,  les  troubles  moteurs  sont  1a,  conséquence 
des  troubles  de  la  sensibilité. 

Quand  les  troubles  sensitifs  existent,  à  côté  des  troubles  moteurs, 
le  malade  a  perdu,  en  totalité  ou  en  partie,  les  sensations  de 
contact,  de  température  et  de  douleur  ;  le  sens  musculaire  est 
affaibli  :  le  malade  n’a  pas  conscience  des  mouvements  passifs 
et  de  la  position  de  ses  membres,  etc.  ;  les  sensations  spéciales 
sont  affaiblies  ou  supprimées,  etc.  La  lésion  corticale  déterminant 
l’hémianesthésie  siège  dans  les  régions  motrices,  et  rien  ne  permet 
de  distinguer  anatomiquement  une  lésion  qui  entraîne  la  paralysie 
seule,  d’une  lésion  qui  entraîne  la  paralysie  avec  anesthésie. 
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Pourquoi,  dans  la  majorité  des  cas,  n’y  a-t-il  qu’hémiplégie  sans 
anesthésie?  Nous  n’en  savons  rien. 

Dans  certains  cas  de  lésions  irritatives  de  la  zone  sensitivo- 
motrice,  on  note  des  hallucinations  sensorielles  plus  ou  moins 
généralisées  et  débutant  en  un  point  du  corps  déterminé  par  le 
siège  de  la  lésion  (épilepsie  sensorielle),  ces  hallucinations  pou¬ 
vant  être  suivies  d’anesthésies  correspondantes. 

En  résumé ,  V ablation  ou  la  destruction  des  points  sensitivo- 
moteurs  déterminent ,  chez  V animal ,  des  troubles  essentiellement 
sensitifs ,  et  très  accessoirement ,  très  superficiellement  moteurs: 
ce  sont  des  points  sensitifs  essentiellement .  Chez  Vhomme  (1),  Vabla- 
tion  ou  la  destruction  des  mêmes  points  produisent  des  troubles 
essentiellement  moteurs  et  très  exceptionnellement  sensitifs  :  ce  sont 
des  points  moteurs  essentiellement . 

Quelles  que  soient  les  obscurités  qui  subsistent  encore  dans  ces 
questions  de  physiologie  cérébrale,  la  doctrine  des  localisations 
motrices  est,  dès  maintenant,  définitivement  établie. 

i» 

(1)  Les  zones  psycho-motrices  de  l’homme  comprennent  toute  la  région  périrolan- 
dique,  c’est-à-dire  la  circonvolution  frontale  ascendante  et  la  circonvolution  pariétale 
ascendante,  ainsi  que  le  lobule  paracentral  qui  est  leur  prolongement  sur  la  face  interne 
de  l’hémisphère,  et  l’opercule  rolandique  qui  les  unit  à  leur  extrémité  inférieure. 

Les  centres  du  membre  inférieur  sont  à  la  partie  supérieure  de  la  région  périrolan- 
dique  :  ils  comprennent  le  lobule  paracentral  et  le  quart  supérieur  des  circonvolutions 
ascendantes  ;  les  centres  du  membre  supérieur  occupent  les  deux  quarts  moyens  des 
circonvolutions  ascendantes  ;  les  centres  de  la  face  et  de  la  langue  en  occupent  le  quart 
inférieur,  ainsi  que  l’opercule  rolandique. 


CHAPITRE  XXXVIII 

LES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES  SENSORIELLES 

Sommaire.  —  Les  centres  corticaux  de  la  vision. 

1.  Les  expériences  d’ablation.  —  Ablations  limitées  ou  étendues,  unilatérales  ou 
bilatérales  de  l’écorce  occipitale,  chez  le  chien  et  chez  le  singe,  et  troubles  visuels. 
Interprétation  de  ces  troubles,  basée  sur  la  distribution  rétinienne  des  fibres  des 
nerfs  optiques. 

2.  Les  îaits  pathologiques.  —  Observations  anatomo-cliniques  chez  l’homme. 

3.  Les  expériences  d’excitation.  —  f  onséquences  de  l’excitation  électrique  du  lobe 
occipital  :  mouvements  conjugués  des  yeux,  de  la  tête  et  du  cou  ;  interprétation 
du  phénomèpe  observé.  Parallèle  physiologique  des  sphères  occipitale  et  rolandique. 

Un  mot  sur  les  centres  corticaux  de  l’aidition. 


1.  Les  expériences  d’ablation. 

Si  on  enlève ,  chez  le  chien ,  V écorce  grise  cVun  lobe  occipital  (droit 
par  exemple),  l’animal  semble  ne  pas  voir  de  l’œil  du  côté  opposé 
(gauche,  dans  le  cas  choisi).  En  réalité,  la  vue  n’est  pas  totalement 
abolie  dans  l’œil  du  côté  opposé  à  la  lésion  :  une  observation 
attentive  de  l’opéré  montre  qu’il  y  a  une  sorte  d ’  hémianopsie. 
A  gauche,  les  trois  quarts  externes  du  champ  visuel  (et  par  suite 
la  vision  distincte)  sont  supprimés  ;  le  quart  interne  (une  vision 
indistincte  dans  ce  quart  interne)  est  conservé.  A  droite,  le  quart 
interne  du  champ  visuel  est  supprimé;  les  trois  quarts  externes 
(et  par  suite  la  vision  distincte)  sont  conservés.  Chez  le  chien, 
les  übres  du  nerf  optique  gauche,  se  répandant  dans  les  trois 
quarts  internes  de  la  rétine,  correspondant  aux  trois  quarts 
externes  du  champ  visuel,  proviennent  de  la  bandelette  optique 
droite  ;  et  les  libres  du  même  nerf  optique  gauche,  se  répandant 
dans  le  quart  externe  de  la  rétine,  correspondant  au  quart  interne 
du  champ  visuel,  proviennent  de  la  bandelette  optique  gauche. 
Si  on  enlève,  chez  le  chien,  l’écorce  grise  des  deux  lobes  occipi¬ 
taux,  il  y  a  cécité  absolue  des  deux  yeux.  k 

On  a  prétendu  que  ces  troubles  de  la  vision,  consécutifs  aux  abla¬ 
tions  des' écorces  occipitales,  ne  sont  pas  définitifs  et  peuvent  s’amen- 
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der.  A  la  suite  d’une  opération  unilatérale  (écorce  occipitale  droite), 
et  de  l’ablation  de  l’œil  du  même  côté  (œil  droit),  ou  à  la  suite  d’une 
opération  bilatérale,  on  a  vu  le  chien,  inhabile  à  se  diriger  pendant 
les  jours  qui  suivent  l’opération,  recouvrer  peu  à  peu,  et  au  moins 
dans  une  certaine  mesure,  le  pouvoir  d’éviter  les  obstacles.  Le  fait 
est  exact,'  mais  il  ne  correspond  pas  à  une  restauration  de  fonction  ; 


C.V.d 


Fig.  246.  —  Nerfs  optiques  et  bandelettes  optiques  du  chien. 

B  .d.  et  B  .g.,  bandelettes  optiques  droite  et  gauche  ;  N.O.d.  etlST.O.g.,  nerfs  optiques; 
B.d.  et  B. g.,  rétines  ;  C.V.d.  et  G.Y.g.,  projections  des  champs  visuels  ;  F,  F,  points  de 
fixation.  Les  parties  dépendant  du  lobe  occipital  gauche  sont  teintées. 

(Figure  schématique.) 

dans  le  cas  d’ablation  occipitale  unilatérale,  le  chien,  inhabile  à  l’ori¬ 
gine  à  se  diriger  à  l’aide  du  quart  de  son  champ  de  vision  indistincte 
qui  lui  reste,  a  fait  peu  à  peu  son  éducation  et  a  appris  à  s’en  servir  ; 
clans  le  cas  d’ablation  occipitale  bilatérale,  le  prétendu  amendement 
ne  s’observe  que  si  l’ablation  a  été  peu  étendue,  et  en  réalité  incom¬ 
plète  :  dans  ce  cas,  le  chien  avait  conservé  une  partie  de  son  champ 
visuel  indistinct,  dont  il  ne  savait  pas  se  servir  après  l’opération, 
mais  qu’il  a  appris  à  utiliser  dans  la  suite.  Quand  l’ablation  bilatérale 
a  été  assez  largement  pratiquée,  la  c  écité  est  totale  et  définitive. 
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Si  on  enlève  systématiquement,  chez  le  chien,  des  zones  limitées 
de  l’écorce  grise  d’un  lobe  occipital,  on  constate  l’existence  de 
lacunes  dans  les  trois  quarts  externes  du  champ  visuel  de  l’œil  du 
côté  opposé  (l’observation  de  l’animal  est  simplifiée,  si  on  enlève 
l’œil  du  même  côté)  ;  ces  lacunes  sont  d’autant  plus  étendues 


Fig.  247.  —  Nerfs  optiques  et  bandelettes  optiques  du  singe. 

B  .d.  et  B  .g.,  bandelettes  optiques  droite  et  gauche  ;  N.O.d.  et  X.O.gr.,  nerfs  optiques  ; 
R.cü.  et  R.{/.,  rétines  ;C.V.d.  et  C.V.#.,  projections  des  champs  visuels  ;  B,  F,  points  de 
fixation.  Les  parties  dépendant  du  lobe  occipital  gauche  sont  teintées. 

(Figure  schématique.) 

que  l’ablation  a  été  plus  largement  pratiquée,  et  elles  correspondent 
à  des  régions  déterminées  du  champ  visuel,  toujours  les  mêmes, 
quand  l’ablation  a  été  pratiquée  sur  les  mêmes  régions  occipi¬ 
tales. 


Aux  régions  antérieures  du  lobe  occipital  correspond  une  lacune 
dans  la  partie  inférieure  du  champ  visuel  ;  aux  régions  postérieures, 
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une  lacune  dans  la  partie  supérieure  ;  aux  régions  moyennes,  une 
lacune  dans  la  partie  moyenne  (et  notamment  dans  la  partie  de  vision 
distincte)  ;  aux  régions  internes,  une  lacune  dans  la  partie  interne  ; 
aux  régions  externes,  une  lacune  dans  la  partie  externe  du  champ 
visuel.  On  peut  ainsi,  en  pratiquant  une  ablation  convenable,  déter¬ 
miner  une  lacune  correspondant  à  la  seule  vision  distincte  (on  a 
un  scotome  central  :  l’animal  se  dirige  convenablement,  mais  ne 
distingue  rien  nettement),  ou  à  la  seule  vision  indistincte  (on  a  un 
scotome  périphérique,  une  diminution  du  champ  visuel  :  l’animal  dis¬ 
tingue  nettement  les  objets,  mais  a  peine  à  se  diriger  sans  heurter 
les  obstacles  latéralement  placés). 

Les  choses  se  passent  donc  comme  si  les  rétines  se  projetaient, 
géométriquement,  sur  les  lobes  occipitaux  :  les  trois  quarts  internes 
d’une  rétine  se  projetant  sur  le  lobe  occipital  du  côté  opposé,  le  quart 
externe  sur  le  lobe  occipital  du  même  côté  ;  les  régions  inférieures  de 
la  rétine  se  projetant  en  arrière,  les  régions  supérieures  en  avant,  la 
tache  jaune  se  projetant  au  centre  du  lobe  occipital.  On  a  traduit 
ces  faits  en  disant  qu’il  existe  deux  rétines  :  une  rétine  oculaire  et  une 
rétine  cérébrale ,  résultant  de  la  projection  géométrique  de  la  première 
sur  la  couche  grise  du  lobe  occipital. 

Les  fibres  de  projection  se  retrouvent  dans  la  partie  postérieure  de 
la  branche  postérieure  de  la  capsule  interne,  car  la  section  ou  la  des¬ 
truction  de  cette  région  déterminent  la  cécité  du  côté  opposé  (ou 
plus  exactement  la  suppression  des  trois  quarts  externes  du  champ 
visuel  de  l’œil  opposé  et  du  quart  interne  du  champ  visuel  de  l’œil 
du  même  côté,  c’est-à-dire  une  sorte  d’hémianopsie,  analogue  à  celle 
qui  succède,  chez  le  chien,'  à  l’ablation  d’une  écorce  occipitale). 

Des  expériences  de  même  nature,  faites  sur  le  singe ,  ont  fourni 
des  résultats  en  apparence  différents,  en  réalité  identiques  à  ceux 
obtenus  sur  le  chien.  Si  on  enlève  l’écorce  occipitâle  droite,  par 
exemple,  le  singe  distingue  les  objets,  qu’il  dispose  de  ses  deux 
yeux  ou  seulement  d’un  seul.  Mais,  en  étudiant  son  champ  visuel, 
on  reconnaît  que  le  singe  opéré  est  affecté  d 'hémianopsie  vraie  : 
la  moitié  des  deux  champs  visuels,  du  côté  opposé  à  la  lésion 
(gauche  dans  l’exemple  choisi),  est  supprimée,  donc  la  moitié  des 
deux  rétines  du  côté  de  la  lésion  (droit  dans  l’exemple  choisi) 
semble  avoir  perdu  son  excitabilité.  L’animal  dispose  donc  encore 
de  la  moitié  de  son  point  de  fixation  et  peut  distinguer  les  objets  ; 
il  supplée  d’ailleurs  à  son  hémianopsie  par  des  mouvements  de  la 
tête,  et  peut,  grâce  à  eux,  éviter  les  obstacles  situés  dans  la  lacune 
de  son  champ  visuel.  Chez  le  singe,  la  moitié  droite  de  chaque 
rétine  reçoit  ses  nerfs  de  la  bandelette  optique  droite,  et  inverse¬ 
ment.  Les  choses  se  passent  donc,  chez  le  singe,  comme  chez  le  chien, 
les  différences  apparentes  tenant  à  ce  que,  chez  le  premier,  lepoint 
de  fixation  est  sous  la  dépendance  des  deux  lobes  occipitaux  par 
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moitié  ;  tandis  que,  chez  le  chien,  le  point  de  fixation  est  sous  la 
dépendance  du  seul  lobe  occipital  du  côté  opposé. 

Si  on  enlève,  chez  le  singe,  la  moitié  externe  de  l’écorce  occipitale 
droite,  il  y  a  hémianopsie  de  l’œil  droit  (moitié  interne  du  champ 
visuel),  mais  l’œil  gauche  ne  présente  aucune  lacune  du  champ  vi  suel  ; 
si  on  enlève  la  moitié  interne  de  l’écorce  occipitale  droite,  il  y  a  hémi¬ 
anopsie  del’œil  gauche  (moitié  externe  du  champ  visuel)  ;  si  on  enlève 
la  moitié  externe  de  l’écorce  occipitale  droite  et  la  moitié  interne  de 
l’écorce  occipitale  gauche,  l’œil  droit  est  totalement  aveugle,  l’œil 
gauche  ne  présente  aucune  lacune  du  champ  visuel.  Enfin,  on  peut, 
chez  le  singe  comme  chez  le  chien,  produire  des  scotomes  (central, 
périphérique,  etc.),  par  ablation  de  régions  limitées  des  écorces  occi¬ 
pitales.  Donc,  la  théorie  de  la  projection  occipitale  de  la  rétine  est 
justifiée  pour  le  singe,  comme  elle  l’est  pour  le  chien. 


2.  Les  faits  pathologiques. 

La  clinique  et  l’anatomo-pathologie  font  connaître  des  faits  de 
même  ordre,  chez  l’homme.  On  a  signalé  des  cas  d’ hémianopsie 
identique  à  l’hémianopsie 
expérimentale  du  singe. 

Ainsi,  par  exemple,  la 
moitié  du  champ  visuel 
des  deux  yeux  est  sup¬ 
primée  et,  naturellement, 
la  moitié  de  la  région 
de  fixation  est  aussi 
supprimée  ;  le  sujet  dis¬ 
tingue  très  bien  un  objet 
petit  qu’il  fixe,  mais  il 
ne  voit  que  la  moitié  des 
objets  volumineux;  il 
peut  lire  et  écrire,  mais 
il  a  peine  à  ne  pas  heurter 
les  obstacles  situés  dans  la  moitié  supprimée  de  son  champ  visuel, 
à  moins  de  compenser  cette  suppression  par  un  mouvement  con¬ 
venable  de  la  tête  et  des  yeux.  Quand  ces  phénomènes  relèvent 
d’une  lésion  anatomique  corticale,  et  non  pas  de  l’hystérie  (chez 
les  hystériques,  ils  sont  assez  fréquents),  la  lésion  est  située 
dans  le  lobe  occipital  du  côté  opposé  à  la  moitié  supprimée  du 
champ  visuel,  et,  pour  préciser  sa  situation,  dans  le  territoire  de 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  GO 


M 


Fig.  248.  —  Face  interne  de  l’hémisphère 
gauche. 

M,  partie  supéro-intérne  de  la  zone  psycho¬ 
motrice  ;  V,  zone  visuelle  entourant  la  scissure 
calcarine. 
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la  scissure  calcarine,  à  la  face  interne  du  lobe  occipital.  La 
scissure  calcarine  est  à  la  vision  ce  que  le  sillon  de  Rolando 
est  à  la  motricité.  La  zone  visuelle  occupe  l’écorce  de  cette 
scissure  calcarine  et  ses  lèvres  (coin  et  lobule  lingual). 

On  a  signalé,  chez  l’homme,  des  cas  de  scotome  central  (le  sujet 
peut  se  déplacer  dans  la  rue,  en  évitant  les  obstacles,  mais  il  ne 
reconnaît  personne  ;  il  ne  peut  faire  quoi  que  ce  soit  nécessitant 
une  vision  distincte  :  il  ne  peut  lire,  écrire,  etc.)  ;  des  cas  de 
scotome  périphérique,  ou  rétrécissement  du  champ  visuel  (le  sujet 
a  peine  à  se  guider  dans  la  rue  et  à  éviter  les  obstacles,  mais  il 
reconnaît  les  gens,  il  peut  faire  tout  ce  qui  nécessite  une  vision 
distincte,  il  peut  lire,  écrire,  etc.  :  il  ressemble  à  un  homme  qui 
aurait,  au-devant  des  yeux,  de  longs  tubes  limitant  son  champ 
visuel),  et  des  cas  de  scotomes  partiels.  L’étude  de  ces  phéno¬ 
mènes  est  encore  trop  imparfaite  pour  qu’on  la  puisse  rapporter 
avec  sûreté  à  une  lésion  occipitale,  dans  le  cas  où  l’hystérie  ne 
saurait  être  invoquée  ;  mais  il  est  vraisemblable  que  ces  phéno¬ 
mènes  peuvent  relever  d’une  telle  lésion. 

On  a  signalé  chez  l’homme,  des  cas  d’ hallucinations  visuelles, , 
correspondant  à  des  lésions  occipitales  irritatives,  pouvant  pré¬ 
céder  l’apparition  de  scotomes.  Le  scotome  scintillant  peut  être 
comparé,  dès  lors,  à  l’attaque  d’épilepsie  jacksonienne  ;  on  peut 
même  déduire  le  siège  de  la  lésion,  de  la  région  du  champ  visuel 
dans  laquelle  se  manifestent  les  hallucinations  visuelles  (on  pour¬ 
rait  dire  Y  épilepsie  visuelle ),  comme  on  déduit  le  siège  de  la  i 
lésion  psychomotrice,  de  la  région  du  corps  dans  laquelle  appa¬ 
raissent  les  premières  convulsions. 

i 

Les  troubles  visuels  consécutifs  aux  lésions  occipitales  ont  une  j 
répercussion  remarquable  sur  l’état  psychologique  du  sujet.  Dans  le 
cas  de  cécité  accidentelle  d’origine  périphérique  (lésion  des  yeux, 
lésions  des  nerfs,  du  chiasma,  des  bandelettes  optiques),  le  sujet  peut 
encore  se  représenter  les  objets,  en  évoquer  l’image  visuelle,  et  par 
suite  s’orienter  ;  dans  les  cas  de  cécité  de  cause  occipitale  double,  plus  i 
ou  moins  complète,  qu’on  a  pu  observer,  les  sujets  avaient  perdu  la 
faculté  d’évoquer  l’image  visuelle  (mémoire  visuelle)  des  objets  qu’ils 
connaissaient,  et  par  suite  la  faculté  de  s’orienter. 

On  observe  des  faits  semblables  chez  le  chien.  L’animal  auquel  on 
enlève  les  deux  yeux  peut,  sans  peine,  s’orienter  dans  les  lieux  qui  lui 
sont  connus  ;  il  monte  un  escalier,  il  entre  dans  sa  niche,  en  sort,  etc.  ; 
l’animal  auquel  on  enlève  les  écorces  occipitales  semble  avoir  perdu 
le  souvenir  des  lieux  qui  lui  étaient  connus  ;  il  ne  peut  rentrer  dans 
sa  niche,  monter  l’escalier,  etc.  ;  toutefois,  au  bout  de  quelques 
semaines,  l’animal  parvient  de  nouveau  à  s’orienter  ;  on  admet  que 
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c’est  grâce  à  l’éducation  du  sens  du  tact  et  à  la  substitution  des  images 
tactiles  aux  images  visuelles. 


3.  Les  expériences  d’excitation. 


Un  lobe  occipital  étant  mis  à  nu  (la  dure-mère  enlevée),  chez 
un  chien,  si  on  déplace  à  sa  surface  des  électrodes  mousses  dis¬ 
tantes  de  2  à  3  millimètres  et  communiquant  avec  les  pôles 
d’une  bobine  d’induction,  on  observe  les  faits  suivants  (1).  Si 
on  place  les  électrodes  sur  la  partie  postérieure  de  la  circonvo¬ 
lution  II  (voir  fig.  249)  de  l’hémi¬ 
sphère  droit  par  exemple,  on  constate 
des  mouvements  associés  des  yeux  : 
ils  se  dirigent  du  côté  opposé  à  l’hé¬ 
misphère  excité  (à  gauche  dans  le 
cas  choisi)  et  en  haut  ;  en  même 
temps,  les  paupières  supérieures  se 
soulèvent  et  les  pupilles  se  dilatent. 

Les  choses  se  passent  comme  si  le  chien 
regardait  un  objet  situé  à  gauche  et  en 
haut.  Si  on  déplace  les  électrodes  le 
long  de  la  circonvolution  II,  d’arrière 
en  avant,  on  constate  que  les  mêmes 
phénomènes  oculaires  se  produisent, 
mais  de  moins  en  moins  marqués, 
à  mesure  qu’on  se  rapproche  du 

centre  o  du  cercle  A.  Si  on  place  les  électrodes  en  o,  on  n’observe 
plus  de  mouvements  des  yeux  en  haut  et  à  gauche  ;  on  note  sim¬ 
plement  un  léger  mouvement  de  convergence  des  yeux,  comme  si 
le  chien  (dont  les  deux  axes  visuels  sont  fortement  divergents) 
fixait  avec  les  deux  yeux  un  objet  situé  devant  lui.  Si,  partant 
de  o,  on  déplace  les  électrodes  d’arrière  en  avant,  le  long  de  la 
circonvolution  II,  on  voit  les  yeux  se  diriger  du  côté  opposé  à 
l’hémisphère  excité  (à  gauche,  dans  l’exemple  choisi)  et  en  bas,  et 
cette  déviation  s’accentuer  à  mesure  qu’on  s’éloigne  de  o  et 


(1)  Pour  obtenir  les  résultats  ici  indiqués,  il  faut  opérer  sur  un  chien  non  anesthésié, 
non  morphine,  ayant  seulement  reçu,  pendant  la  durée  de  la  préparation,  une  quantité 
minime  d’éther  ou  de  chloroforme,  juste  suffisante  pour  supprimer  la  sensibilité 
consciente;  il  faut  que  la  préparation  ait  été  faite  sans  hémorragie,  sans  contusion, 
sans  compression  de  la  surface  cérébrale. 


Fig.  249.  —  Cerveau  du  chien, 
face  supérieure  (d’après 
Munk). 
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qu’on  se  rapproche  (le  la  ligne  xy.  En  avant  de  celte  ligne,  l'exci¬ 
tation  de  la  surface  cérébrale  ne  produit  plus  de  mouvements 
associés  des  yeux  ;  en  F,  elle  détermine,  il  est  vrai,  des  mouve¬ 
ments  de  l’œil  du  côté  opposé,  mais  ces  mouvements,  limités 
à  un  seul  œil,  n’ont  pas  la  signification  de  ceux  que  nous  venons 
d’analyser  (1) .  Si  on  déplac  e  les  électrodes  sur  la  surface  du  cerveau, 
de  dehors  en  dedans,  au  niveau  du  cercle  A,  suivant  mp ,  on  con¬ 
state  que  l’excitation  de  la  circonvolution  II  détermine  un  mou¬ 
vement  horizontal  des  yeux,  vers  le  côté  opposé  à  l’hémisphère 
excité  (à  gauche,  dans  l’exemple  choisi),  d’autant  moins  accentué 
que  les  électrodes  sont  plus  voisines  du  point  o. 

L’excitation  des  faisceaux  blancs  sous-jacents  aux  régions  grises 
considérées  détermine  les  mêmes  mouvements. 

Nous  avons  dit  précédemment  comment  la  rétine  oculaire  se 
projette  sur  l’écorce  cérébrale,  les  points  inférieurs  de  la  rétine 
oculaire,  c’est-à-dire  les  points  sur  lesquels  se  fait  l’image  des 
objets  situés  en  haut  dans  le  champ  visuel,  se  projetant  sur  la 
partie  postérieure  du  lobe  occipital.  Or,  l’excitation  de  cette 
partie  postérieure  du  lobe  occipital  détermine  un  mouvement 
d’élévation  des  yeux  et  de  la  paupière  supérieure,  identique  à 
celui  que  ferait  le  chien,  pour  fixer  avec  l’œil  du  côté  opposé  au 
lobe  occipital  excité,  un  objet  faisant  son  image  sur  le  point  réti¬ 
nien  correspondant  au  point  occipital  excité  (2).  On  est  ainsi 
conduit  à  admettre  que  l’excitation  électrique  d’un  point  du  lobe 
occipital  est  équivalente  à  l’excitation  lumineuse  du  point  rétinien 
correspondant,  car  on  tourne  les  yeux,  sans  que  la  volonté  inter¬ 
vienne,  vers  un  point  lumineux  qui  apparaît  brusquement  dans 
le  champ  visuel. 

Chez  certains  animaux,  et  notamment  chez  le  singe  et  chez  le 
pigeon,  on  a  provoqué,  par  l’excitation  d’un  lobe  occipital,  des 
mouvements  combinés  des  yeux,  de  la  tête  et  du  cou,  comme  on 
en  déterminerait,  chez  l’animal  normal,  en  faisant  apparaître 
brusquement  une  grande  lueur  dans  le  champ  visuel. 

L’analogie  est  frappante  entre  la  sphère  visuelle  occipitale  et  la 
sphère  motrice  rolandique  :  ici  et  là,  une  excitation  électrique  a  pro- 

(1)  Ces  mouvements  observés  dans  le  seul  œil  du  côté  opposé  sont  équivalents  aux 
mouvements  observés  dans  des  groupes  de  muscles  du  côté  opposé  à  l’hémisphère  dont 
on  excite  les  points  moteurs  (p.  925). 

(2)  Les  mouvements  de  latéralité  observés  chez  le  chien,  dans  ces  expériences,  tiennent 
à  ce  que,  chez  lui,  les  axes  optique  et  géométrique  de  l’œil  sont  extrêmement  différents  : 
pour  fixer  un  point  situé  en  avant,  le  chien  doit  diriger  en  dehors  l’axe  géométrique  de 
l’œil  qui  fixe. 
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duit  un  certain  mouvement  :  ici  et  là,  l’excitation  des  parties  blanches 
sous-jacentes  détermine  les  mêmes  réactions  motrices  que  celle  des 
parties  grises  qui  les  recouvrent  ;  ici  et  là,  les  sphères  excitées  sont  des 
sièges  d’impressions  sensorielles  (tactiles  et  musculaires,  ou  visuelles)  ; 
ici  et  là,  la  narcose  supprime  la  réaction  motrice,  avec  cette  différence 
qu’il  suffît  d’une  narcose  modérée  pour  supprimer  la  réaction  occipi¬ 
tale,  et  qu’il  faut  une  narcose  profonde  pour  supprimer  la  réaction 
rolandique  ;  ici  et  là,  des  lésions  irritatives  peuvent  déterminer  des 
hallucinations  sensorielles  (fourmillements  et  crampes  pré-épilep¬ 
tiques,  scotomes  scintillants). 

Nous  avons  dit  que  les  mouvements  d’un  œil  provoqués  par  l’exci¬ 
tation  de  la  sphère  oculo-motrice  correspondante  F  n’ont  pas  la 
même  signification  physiologique  que  les  mouvements  associés  des 
yeux  provoqués  par  l’excitation  de  la  sphère  occipitale  A.  En  portant 
l’excitation  dans  la  sphère  F,  on  a  pu,  chez  le  chien  et  surtout  chez 
le  singe,  déterminer  des  mouvements  de  fermeture  ou  d’ouverture 
des  paupières  de  l’œil  du  côté  opposé,  des  mouvements  de  rotation 
du  globe  de  l’œil,  une  dilatation  ou  un  rétrécissement  pupillaire  du 
côté  opposé,  etc.  Ces  mouvements  sont  rigoureusement  limités  à  l’œil 
du  côté  opposé  à  l’hémisphère  excité.  C’est  là  une  différence  fonda¬ 
mentale  avec  les  mouvements  provoqués  par  l’excitation  de  la  sphère 
occipitale  :  ceux-ci  sont  toujours  bilatéraux.  Les  deux  sphères 
occipitale  et  rolandique  n’acquièrent  pas  simultanément  leur 
excitabilité,  chez  les  jeunes  animaux.  Chez  les  jeunes  lapins  et  chez 
les  jeunes  chats  de  deux  jours,  les  deux  sphères  sont  inexcitables  ; 
au  dixième  jour,  la  sphère  rolandique  est  excitable,  la  sphère  occipi¬ 
tale  ne  l’est  pas  ;  la  sphère  occipitale  n’est  pas  excitable  avant  le 
quinzième  jour.  Chez  le  cobaye,  elle  est  excitable  au  cinquième  jour  ; 
chez  le  chien,  du  vingt-cinquième  au  trentième  jour  ;  chez  ces  deux 
espèces,  la  sphère  rolandique  est,  comme  chez  les  précédentes,  exci¬ 
table  avant  la  sphère  occipitale. 

Ce  n’est  pas  par  l’intermédiaire  des  sphères  rolandiques  que  se  font 
les  mouvements  des  yeux,  à  la  suite  de  l’excitation  du  lobe  occipital 
En  effet,  si  on  pratique  des  entailles  profondes  de  la  substance  grise 
qui  s’étend  entre  les  deux  sphères  occipitale  et  rolandique,  on  peut 
provoquer  des  mouvements  associés  des  yeux  par  l’excitation  de 
la  sphère  occipitale.  En  effet,  si  on  excite  la  sphère  occipitale  jusqu’à 
production  de  fatigue  (les  mouvements  des  yeux  cessent  de  se  pro¬ 
duire),  on  peut  provoquer,  encore  à  ce  moment,  des  mouvements 
dans  l’œil  du  côté  opposé,  par  l’excitation  de  la  sphère  rolandique. 


—  On  a  signalé,  chez  le  chien  et  chez  le  singe,  un  centre  auditif  sié¬ 
geant,  chez  le  chien,  au  niveau  de  la  circonvolution  III  (fig.  249). 
La  destruction  de  ce  centre  abolit  l’audition  dans  l’oreille  du  côté 
opposé  ;  on  s’en  assure  en  observant  le  chien  qui  a  subi  la  destruction 
de  ce  centre  à  droite,  et  la  destruction  de  l’oreille  droite  ;  l’animal  est 
complètement  sourd.  L’ablation  des  deux  centres  auditifs  détermine 
une  surdité  absolue  et  définitive. 

L’excitation  électrique  de  ces  mêmes  centres  détermine  des  mouve¬ 
ments  de  la  tête  et  du  pavillon  do  l’oreille,  correspondant  à  ceux  que 
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fait  l’animal  normal  pour  écouter  un  bruit  qui  vient  de  se  produire 
brusquement. 

L’étude  de  ce  centre  auditif  n’est  qu’amorcée  ;  on  peut  prévoir  que 
son  histoire  sera  calquée  sur  celle  du  centre  visuel. 

On  a  de  même  décrit,  chez  le  chien,  un  centre  olfactif  et  un  centre 
gustatif  ;  mais  la  démonstration  définitive  de  leur  existence  et  de  leur 
localisation  est  encore  complètement  à  faire. 


\ 


CHAPITRE  XXXIX 


LE  CERVELET 

V 

Sommaire.  —  Électrisation  du  cervelet  ;  ses  conséquences.  Ablations  totales  ou  par¬ 
tielles  du  cervelet  :  troubles  musculaires  ou  moteurs.  Acérébellation  dans  la  série 
des  vertébrés.  Cas  du  pigeon  :  accidents  et  restauration.  Cas  du  chien  ;  accidents 
primitifs  :  asthénie,  hypotonie,  astasie.  Corrections  compensatrices.  Ataxie  cérébel¬ 
leuse.  De  quelques  prétendues  fonctions  cérébelleuses  ;  le  cervelet  n’est  pas  un  organe 
d’équilibration  ou  de  coordination  motrice.  Un  mot  sur  la  pathologie  cérébelleuse. 

Le  cervelet,  situé  en  arrière  et  au-dessus  du  bulbe  et  de  la  protu¬ 
bérance,  se  rattache  au  reste  du  système  nerveux  central  par  ses  trois 
paires  de  pédoncules  :  les  pédoncules  cérébelleux  antérieurs  dirigés 
en  avant,  les  pédoncules  cérébelleux  postérieurs  dirigés  en  arrière, 
les  pédoncules  cérébelleux  moyens  embrassant  l’axe  nerveux  et  pre- 


Fig.  250.  —  Cervelet  de  chien.  A  gauche,  vu  par  derrière  et  en  haut. 

A  droite,  vu  du  côté  droit. 

1,  lobe  moyen;  2,  sommet  postérieur  de  ce  lobe  ;  3,  extrémité  antérieure  de  ce  lobe  ; 
4,  lobes  latéraux  (d’après  Ferrier). 

nant  une  part  importante  à  la  constitution  de  la  protubérance.  On 
distingue,  dans  le  cervelet  de  l’homme  et  des  mammifères,  trois  lobes 
cérébelleux  :  un  lobe  médian,  ou  vermis,  peu  développé,  et  deux  lobes 
latéraux,  ou  hémisphères  cérébelleux,  très  développés.  Sur  une  coupe 
du  cervelet,  on  remarque  :  au  centre,  de  la  substance  blanche  dans 
laquelle  sont  logés  des  noyaux  gris  ;  à  la  périphérie,  de  la  substance 
grise  plissée  à  l’infini.  Chez  les  oiseaux,  les  lobes  latéraux  sont  peu 
développés,  le  lobe  médian  est  le  plus  important;  chez  les  poissons, 
les  batraciens  et  les  reptiles,  le  cervelet  est  réduit  au  lobe  médian. 
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U  électrisation  du  cervelet ,  mis  à  nu,  provoque  des  changements 
de  position  de  la  tête,  du  corps  et  des  membres,  dans  des  direc¬ 
tions  différentes,  suivant  le  point  excité,  avec  (chez  les  mammi¬ 
fères,  singe,  chat,  chien)  ou  sans  (chez  les  oiseaux,  pigeon)  mouve¬ 
ments  des  yeux.  Si  l’excitation  porte  sur  un  lobe  latéral,  l’animal 
s’incline  et  s’incurve  du  côté  excité,  et,  pour  une  excitation  forte, 
tombe  et  roule  autour  de  son  axe  longitudinal.  Si  l’excitation 
porte  sur  la  partie  antérieure  ou  sur  la  partie  postérieure  du  lobe 
médian,  l’animal  projette  la  tête  en  arrière  ou  en  avant,  et,  pour 
une  excitation  forte,  exécute  une  véritable  culbute. 

On  a  décrit,  comme  phénomènes  d’excitation  cérébelleuse,  chez 
l’homme,  les  phénomènes  observés  quand  on  fait  passer  un  cou¬ 
rant  électrique  à  travers  la  tête,  en  appliquant  les  électrodes  sur 
les  téguments  qui  recouvrent  les  apophyses  mastoïdes.  Il  se  pro¬ 
duit  du  vertige  ;  la  tête  et  le  tronc  s’inclinent  du  côté  du  pôle 
positif;  les  objets  extérieurs  semblent  se  déplacer  vers  le  pôle 
négatif  ;  si  le  sujet  ferme  les  yeux,  il  lui  semble  qu’il  est  entraîné 
vers  le  pôle  négatif.  Mais,  dans  cette  expérience,  excite-t-on 
réellement  le  cervelet?  N’a-t-on  pas  excité  les  canaux  semi-cir¬ 
culaires,  dont  l’excitation  est  génératrice  de  vertiges  et  de  désé¬ 
quilibre  ? 

On  a  pratiqué,  chez  les  animaux  les  plus  divers,  des  ablations 
totales  ou  partielles  du  cervelet ,  opérations  qui  sont  compatibles 
avec  une  survie  prolongée.  On  observe  des  troubles  très  nets, 
au  moins  chez  les  vertébrés  à  sang  chaud,  et  ce  sont  des  troubles 
moteurs . 

Chez  les  poissons  (carpes  ou  tanches),  Vacérébellalion  ne  détermine 
pas  de  troubles  notables.  Chez  la  grenouille,  l’acérébellation  totale 
est  à  peu  près  sans  effets  ;  mais,  à  la  suite  d’une  hémi-acérébellation, 
la  grenouille  s’affaisse  et  s’incurve  du  côté  opéré,  et,  quand  elle  nage, 
elle  tend  à  infléchir  de  ce  côté  sa  progression.  Chez  le  lézard,  l’ablation 
du  cervelet  produit  une  marche  un  peu  irrégulière  et  comme  chance¬ 
lante  ;  la  tête  est  rétractée  ;  souvent,  il  y  a  une  rotation  en  spirale  plus 
ou  moins  marquée  du  corps  autour  de  son  axe  longitudinal. 

Si  on  enlève  à  un  pigeon  le  cervelet,  par  tranches  successives 
de  plus  en  plus  profondes,  on  constate  qu’il  se  produit  des  trou¬ 
bles  de  l’équilibration  de  plus  en  plus  graves,  à  mesure  qu’on 
enlève  plus  de  substance.  Quand  les  deux  tiers,  les  trois  quarts 
ou  la  totalité  du  cervelet  ont  été  enlevés,  on  observe  les  faits  sui¬ 
vants.  Tout  aussitôt  après  l’opération,  le  pigeon  gît  sur  le  sol  ; 
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il  ne  peut  ni  sauter,  ni  marcher,  ni  voler.  Si  on  le  lance  en  fair,  il 
fait  des  mouvements  des  ailes,  comme  s’il  voulait  prendre  son 
vol,  mais  ces  mouvements  sont  violents  et  irréguliers  ;  aussi  ne 
tarde-t-il  pas  à  tomber  lourdement  sur  le  sol,  après  avoir  exécuté 

N.  rouge 


Fig.  251.  —  Connexions  clu  cervelet  avec  le  cerveau,  la  protubérance  et 

la  moelle  (schéma  de  Charpy). 

plusieurs  culbutes.  Si  on  le  place  sur  le  dos,  il  s’agite  vivement, 
comme  s’il  voulait  se  redresser  ;  mais  il  n’y  parvient  pas.  Si  on  le 
met  sur  ses  pattes,  celles-ci  s’étendent  convulsivement,  et  le 
pigeon  tombe  sur  le  côté  ;  il  ne  saurait  se  maintenir  sur  un  per¬ 
choir.  Il  n’arrive  pas  à  se  nourrir  lui-même,  et  on  doit  le  gaver  : 
quand  il  essaie  de  prendre  des  grains  placés  devant  lui,  sa  tête  se 
rejette  involontairement  en  arrière,  et,  d’ailleurs,  ses  mouve¬ 
ments  sont  extrêmement  irréguliers.  Par  contre,  la  sensibilité 
générale  et  les  sensibilités  spéciales  sont  rigoureusement  conser¬ 
vées  :  le  pigeon  entend,  voit,  sent  comme  le  pigeon  normal. 
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Toutefois,  les  troubles  ne  sont  pas  définitifs  :  si  on  conserve 
les  pigeons  opérés  pendant  plusieurs  semaines,  ou,  mieux,  pendant 
plusieurs  mois,  on  voit  se  produire  une  restauration  au  moins 
partielle.  Pendant  la  période  de  restauration,  la  démarche  est 
très  irrégulière  et  très  chancelante,  comme  celle  d’un  homme  ivre, 
la  station  n’est  encore  possible  que  si  l’animal  s’appuie  sur  le  sol 
avec  la  queue  et  avec  les  ailes,  etc.  Finalement  se  réalise  un  état 
définitif  qui  comporte  un  certain  déficit  fonctionnel.  La  démarche 
est  alors  quelque  peu  irrégulière  et  raidie; les  pattes  et  les  doigts 
sont  rigides.  Le  vol  est  devenu  possible,  et  ne  tarde  pas  trop  long¬ 
temps  à  devenir  très  satisfaisant.  Le  pigeon  peut  maintenant  se 
tenir  perché  sur  le  doigt  de  l’observateur  et  ne  pas  tomber  quand 
on  lui  imprime  des  mouvements  d’oscillation.  Il  peut  se  nourrir 
lui-même  ;  on  remarque  seulement  à  cette  occasion  un  léger  trem¬ 
blement  (tremblement  intentionnel)  de  la  tête.  Et  cet  état  se 
maintient  indéfiniment  sans  nouvelles  modifications. 

—  Chez  les  mammifères,  chez  le  chien  notamment,  la  division 
complète  du  cervelet  en  deux  moitiés  rigoureusement  symétri¬ 
ques  par  une  incision  antéro-postérieure,  pratiquée  exactement 
dans  le  plan  médian,  ne  provoque  que  des  troubles  (temporaires, 
d’ailleurs)  très  peu  accentués  de  la  motilité.  Il  en  est  de  même 
si  on  fait  deux  lésions  latérales  absolument  symétriques. 

Chez  le  chien  qui  a  subi  une  telle  opération  (section  médiane  antéro¬ 
postérieure,  ou  lésions  symétriques),  les  mouvements  les  plus  divers 
n’ont  rien  perdu  de  leur  rapidité  ou  de  leur  souplesse  ;  on  remarque 
tout  simplement  de  légères  anomalies  de  position  des  membres  et 
quelque  hésitation  ou  incertitude  de  la  marche,  mais  ces  phénomènes 
s’atténuent  rapidement  et  n’existent  plus  au  bout  de  deux  ou  trois 
semaines  :  à  ce  moment,  rien  ne  différencie  le  chien  opéré  d’un  chien 
normal. 

Des  lésions  unilatérales,  par  exemple  l’ablation  d’un  hémisphère 
cérébelleux,  ou  les  lésions  bilatérales  asymétriques  déterminent 
au  contraire  des  troubles  graves.  Quand  les  lésions  siègent  au 
niveau  du  lobe  médian,  tantôt  il  se  produit  une  incurvation  du 
corps,  soit  en  avant,  soit  en  arrière,  et  parfois  même  des  culbutes 
(quand  les  lésions  sont  profondes)  ;  tantôt  il  se  produit  de  simples 
troubles  de  la  marche  et  des  mouvements  associés,  sans  aucune 
paralysie  (quand,  les  lésions  sont  superficielles)  :  l’animal  ressem¬ 
ble  à  une  marionnette  vivante.  Quand  les  lésions  siègent  au  niveau 
des  lobes  latéraux,  elles  produisent  des  phénomènes  d’autant 
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plus  accentués  qu’elles  sont  plus  plongeantes  et  plus  voisines 
des  pédoncules  cérébelleux.  On  observe,  dans  le  cas  de  lésions 
superficielles,  une  tendance  à  tomber  du  côté  lésé  ;  dans  le  cas 
de  lésions  profondes,  une  chute  sur  le  côté  lésé  et  une  rotation 
autour  de  l’axe  longitudinal  du  corps  :  la  station,  et  a  fortiori 
la  marche,  sont  absolument  impossibles. 

Dans  le  cas  d’ablation  totale,  rigoureusement  symétrique  du 
cervelet,  chez  les  mammifères,  on  note,  comme  chez  les  oiseaux, 
des  troubles  de  la  marche  et  plus  généralement  de  la  motricité  : 
l’animal  s’affaisse  sur  ses  jambes,  se  traîne  sur  le  sol,  chancelle 
quand  il  veut  marcher,  titube  et  tombe  fréquemment  ;  pour  së 
maintenir  en  équilibre,  il  doit  écarte^*  les  pattes  au  maximum. 


Fig.  252.  —  Attitude  au  repos  d’un  chien  ayant  subi  l’ablation  de  la  moitié 
gauche  du  cervelet  (d’après  Thomas). 

En  étudiant  les  manifestations  successives  présentées  par  un 
chien  privé  de  la  totalité  de  son  cervelet,  on  peut  distinguer  deux 
phases  successives.  Dans  une  première  phase,  pendant  laquelle 
des  phénomènes  d’excitation  s’ajoutent  aux  phénomènes  de  défi¬ 
cit,  on  note  une  irrégularité  motrice  absolue  :  l’animal  présente  des 
positions  anormales  des  segments  du  corps  ;  la  tête  est  renversée 
en  arrière,  les  membres  sont  raidis  en  abduction  (rigidité  d’acéré- 
bellation)  ;  la  station  debout  et  les  déplacements  sont  absolu¬ 
ment  impossibles,  car  ils  provoquent  des  convulsions  toniques  et 
cloniques  ;  les  yeux  présentent  généralement  du  strabisme  et 
souvent  du  nystagmus  (1). 

Environ  huit  à  dix  jours  après  l’ablation  du  cervelet,  les  phé¬ 
nomènes  d’excitation  ont  disparu  ;  les  phénomènes  de  déficit  de¬ 
meurent  seuls.  L’animal  présente  surtout  de  la  faiblesse  muscu¬ 
laire,  plus  particulièrement  marquée  dans  les  membres  posté- 

(1)  Quand  les  deux  axes  visuels  ne  sont  pas  parallèles,  on  dit  qu’il  y  a  strabisme. 
Quand  les  yeux  présentent  des  mouvements  d’oscillations  pendulaires,  on  dit  qu’il  y 
a  nystagmus. 
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rieurs.  Un  examen  attentif  permet  de  reconnaître  :  1°  de  Y  asthénie, 
manifestée  par  l’incapacité  des  membres,  et  surto  ut  des  membres 
postérieurs,  à  supporter  le  poids  du  corps  ;  2°  de  Y atonie,  ou  plus 
exactement  de  Yhypotonie,  c’est-à-dire  une  diminution  du  tonus 
normal  des  muscles  ;  3°  de  Yastasie,  c’est-à-dire  tout  à  la  fois  le 
tremblement  dans  les  mouvements  volontaires  (tremblement 
intentionnel)  et  la  titubation  ou  chancellement. 

Puis,  peu  à  peu,  se  manifestent  des  corrections  compensatrices , 
dues  à  l’intervention  progressivement  croissante  des  centres 
cérébraux  (car  elles  ne  se  produisent  pas  si  le  cerveau  a  été  enlevé 
antérieurement,  ou  elles  rétrogradent  si  le  cerveau  est  enlevé 
après  qu’elles  ont  commencé  à  se  développer).  Elles  se  révèlent 
tout  d’abord  par  les  essais  plus  ou  moins  heureux  que  fait  le 
chien  pour  se  tenir  debout  et  pour  marcher.  Il  commence  à  se 
dresser  sur  ses  pattes  de  devant  ;  un  peu  plus  tard,  sur  celles  de 
derrière.  Ensuite  il  s’applique  à  marcher,  tombant  fréquemment 
à  gauche  ou  à  droite,  au  moins  pour  commencer,  puis  sa  marche 
devient  plus  assurée  :  il  progresse,  les  pattes  fortement  écartées 
pour  mieux  assurer  sa  stabilité.  Les  corrections  compensatrices 
se  développent  de  plus  en  plus  durant  une  année  environ,  ame¬ 
nant  l’animal  en  un  certain  état  qui  se  stabilise.  Le  chien  présente 
alors  une  certaine  inhabileté  musculaire  résultant  de  l’asthénie 
(surtout  marquée  aux  membres  postérieurs)  et  du  tremblement 
intentionnel  (de  l’entière  musculature).  C’est  là  V ataxie  cérébel¬ 
leuse. 

Si  l’on  n’a  enlevé  que  la  moitié  du  cervelet,  les  accidents  sont, 
sinon  exclusivement,  du  moins  essentiellement,  marqués  du  côté 
correspondant  du  corps  :  on  note  en  particulier  l’asthénie  et 
l’atonie,  rendant  la  station  debout  impossible  etc.  Les  correc¬ 
tions  compensatrices  se  développent  comme  ci-devant  et  condui¬ 
sent  à  une  restauration  fonctionnelle  à  peu  près  parfaite.  D’où 
l’on  peut  conclure  que  la  moitié  conservée  du  cervelet  exerce 
une  action  modérée  sans  doute,  mais  indubitable,  sur  la  moitié 
opposée  du  corps,  puisque,  grâce  à  elle,  la  restauration  par  la 
mise  en  jeu  des  corrections  compensatrices  cérébrales  est  totale, 
alors  qu’elle  n’était  que  partielle  dans  le  cas  d’acérébellation 
totale. 

Divers  expérimentateurs  avaient  assigné  au  cervelet  un  rôle  dans 
l’équilibration  et  dans  la  coordination  motrice.  Cette  opinion  paraît 
erronée.  On  a  constaté,  en  effet,  que  le  chien  ayant  subi  l’acérébella- 
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tioli  totale  est  capable  de  nager  correctement  deux  semaines  après 
1? opération,  quand  les  phénomènes  d’excitation  ont  disparu.  De  ce 
que  le  chien  nage  convenablement,  on  peut  conclure  qu’il  a  conservé 
son  équilibration  et  dispose  d’une  coordination  motrice  satisfaisante. 
S’il  présente  sur  terre  des  troubles  moteurs  qu’il  ne  présente  pas  dans 
l’eau,  c’est  que,  sur  terre,  son  asthénie  ne  lui  permet  pas  de  se  porter, 
tandis  que,  dans  l’eau,  il  est  supporté  par  le  milieu  ambiant,  le  peu  de 
puissance  musculaire  qu’il  conserve  encore  après  l’acérébellation 
suffisant  à  assurer  sa  progression. 

On  a  prétendu,  autrefois,  que  le  cervelet  joue  un  rôle  important 
dans  la  sensibilité  générale.  Cette  affirmation  est  en  flagrante  contra¬ 
diction  avec  tout  ce  qu’on  observe  chez  les  animaux  acérébellés  et 
chez  les  malades  à  lésions  cérébelleuses.  L’intelligence,  la-  volonté,  la 
sensibilité,  sous  toutes  leurs  formes,  sont  absolument  intactes. 

On  a  prétendu,  autrefois,  que  le  cervelet  présente  quelque  rapport 
avec  le  sens  génésique.  Il  est  vrai  que  la  copulation  est  rendue  difficile 
et  souvent  même  impossible  par  l’incoordination  motrice  des  ani¬ 
maux  acérébellés  ;  mais  elle  s’accomplit  normalement  quand  ces 
troubles  moteurs  se  sont  amendés  (le  fait  a  été  observé  pour  le  coq). 

En  'pathologie  humaine,  on  a  noté,  dans  certains  cas  de  lésions  céré¬ 
belleuses,  des  troubles  qui  concordent  assez  bien  avec  ceux  qu’on 
observe  chez  les  animaux  à  la  suite  de  lésions  ou  d’ablationâ  du  cer¬ 
velet.  Il  convient,  bien  entendu,  de  ne  retenir  que  les  cas  typiques, 
ceux  dans  lesquels  la  lésion  n’intéresse  que  le  cervelet,  et  ne  peut  agir 
sur  les  organes  voisins  en  les  comprimant.  On  constate  des  troubles 
de  motricité,  se  produisant  quand  le  sujet  marche,  quand  il  se  tient 
debout,  quand,  assis  ou  couché,  il  se  lève  debout.  La  marche  est  celle 
d’un  homme  ivre  ;  le  sujet  progresse  les  jambes  écartées,  le  corps  se 
balançant  de  droite  à  gauche,  risquant  à  chaque  instant  de  tomber 
en  avant  ou  en  arrière  ;  il  hésite  à  soulever  les  jambes  au-dessus  du 
sol,  pour  ne  pas  perdre  l’équilibre,  et,  dès  lors,  il  marche  en  exécu¬ 
tant  un  mouvement  oscillatoire  du  bassin  à  peu  près  caractéristique, 
La  maladie  progressant,  les  symptômes  s’aggravent  ;  les  titubations, 
les  oscillations  exagérées  rendent  la  station  et  la  marche  impossibles  ; 
le  malade  doit  rester  étendu  sur  un  lit  ;  mais,  dans  cette  dernière 
position,  il  ne  présente  que  des  phénomènes  d’incoordination.  On  a 
noté  accessoirement  du  vertige. 

S’il  fallait  définir  la  fonction  du  cervelet,  nous  le  ferions  volon¬ 
tiers  comme  suit.  Le  cervelet  préside,  en  le  soutenant  et  en  le 
régularisant,  au  tonus  musculaire  ;  en  particulier,  il  préside  au 
tonus  des  attitudes  ou  tonus  postural ,  dans  le  repos  et  dans  le  mou¬ 
vement,  par  son  action  régularisatrice  du  tonus  des  muscles 
antagonistes. 

Quelques  expérimentateurs  ont  parlé  de  localisations  cérébelleuses, 
telle  partie  du  cervelet  présidant  à  la  tonicité  de  tels  groupes  de 
muscles,  telle  autre  partie  à  celle  de  tels  autres  groupes.  Les  avis  sur 
ce  point  sont  divergents. 
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Sommaire.  —  Expériences  et  observations  physiologiques  et  pathologiques  sur  les 
couches  optiques  et  sur  les  corps  striés.  —  La  capsule  interne.  - —  Les  pédoncules 
cérébraux.  —  Les  tubercules  quadrijumeaux.  —  La  protubérance.  —  Les  mouvements 
forcés.  —  Un  mot  sur  le  mésocéphale  de  la  grenouille. 

Nous  réunissons,  dans  ce  chapitre,  les  quelques  indications  que  nous 
possédons  sur  toutes  les  parties  de  l’axe  nerveux  autres  que  la  moelle 
physiologique,  les  hémisphères  cérébraux  et  le  cervelet.  Cette  réunion 
nous  apparaîtra  peut-être  inacceptable  dans  l’avenir  ;  elle  est  auto¬ 
risée  aujourd’hui  par  suite  de  l’obscurité  profonde  qui  règne  sur  les 
fonctions  physiologiques  de  ces  parties  :  notre  mésocéphale  physiolo¬ 
gique  est  une  classe  provisoire  de  rebut. 

Les  recherches  faites  sur  les  corps  striés  et  les  couches  optiques  ont 
donné  des  résultats  bien  incertains  et  souvent  contradictoires.  On  ne 
saurait  s’en  étonner,  étant  connue  la  situation  de  ces  noyaux 
gris.  Profondément  placés  au  milieu  de  masses  blanches,  qui  ont  une 
importance  physiologique  énorme  (comme  la  capsule  interne),  ces 
noyaux  ne  peuvent  être  excités  ou  enlevés  sans  que  les  parties  voi¬ 
sines  soient  en  même  temps  lésées,  excitées  ou  détruites.  Les  injec¬ 
tions  interstitielles  destructrices  et  les  tumeurs  ou  lésions  patholo¬ 
giques  pourraient  seules  nous  donner  des  indications  sur  la  physiologie 
des  corps  striés  et  des  couches  optiques  ;  mais  les  résultats  discor¬ 
dants  en  présence  desquels  nous  nous  trouvons  démontrent  que 
rarement  ces  noyaux  peuvent  être  seuls  intéressés  par  la  lésion. 

L 'excitation  électrique  des  corps  striés,  au  moyen  d’électrodes  bien 
isolées,  enfoncées  dans  leur  substance,  ne  détermine,  en  général,  ni 
mouvements,  ni  phénomènes  de  sensibilité  ;  on  a  signalé,  par  contre, 
dans  quelques  cas,  la  production  de  contractions  généralisées  dans  le 
côté  opposé  du  corps  ;  il  est  vraisemblable  que,  dans  ces  cas,  l’excita¬ 
tion  avait  atteint  la  capsule  interne,  voisine  du  corps  strié. 

U’ extirpation  des  corps  striés  ne  peut  être  pratiquée  sans  qu’on  blesse 
gravement  les  parties  voisines.  Les  tentatives  qui  ont  été  faites  ont 
fourni  des  résultats  absolument  discordants,  comme  d’ailleurs  on 
pouvait  s’y  attendre  :  on  a.  signalé  des  troubles  de  motilité  et  de  sen¬ 
sibilité,  mais  ces  troubles  ne  sont  constants,  ni  qualitativement,  ni 
quantitativement,  et  trouvent  une  explication  vraisemblable  dans  les 
lésions  concomitantes  de  la  capsule  interne. 

La  pathologie  humaine  ne  fournit  aucune  donnée  précise  :  on  a  noté 
des  hémiplégies,  à  la  suite  d’hémorragies  du  corps  strié  (l’hémiplégie 
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étant  du  côté  opposé  à  la  lésion),  mais  :  ou  cette  hémiplégie  était 
permanente,  et,  dans  ce  cas,  l’hémorragie  avait  intéressé  les  parties 
voisines,  et  notamment  la  capsule  interne  ;  ou  elle  était  temporaire, 
quand  l’hémorragie  n’avait  intéressé  que  le  corps  strié. 

Nous  n’avons  donc  aucun  renseignement  précis  sur  les  fonctions 
des  corps  striés  ;  nous  n’en  avons  pas  davantage  sur  celles  des  couches 
optiques.  L '  excitation  des  couches  optiques  ne  provoque  aucun  mouve¬ 
ment  et  aucune  douleur.  Leur  extirpation  ou  leur  destruction  donnent 
des  résultats  essentiellement  variables,  et  on  le  comprend  sans  peine, 


puisque  ces  opérations  ne  peuvent  être  faites  qu’en  lésant  les  parties 
voisines.  Les  troubles  moteurs  et  sensitifs,  observés  en  pathologie 
humaine,  dans  les  cas  de  lésions  des  couches  optiques,  s’expliquent 
par  l’envahissement  ou  la  compression  des  parties  voisines  par  la 
lésion. 

On  a  prétendu  que  les  couches  optiques  sont,  chez  les  mammifères, 
un  centre  coordinateur  des  mouvements  associés  de  la  marche,  du 
saut,  etc.  On  a  constaté,  en  effet,  dans  certains  cas,  que  ces  mouve¬ 
ments  associés,  possibles  après  l’ablation  de  l’écorce  hémisphérique, 
sont  impossibles  après  ablation  des  hémisphères  y  compris  les  couches 
optiques.  Mais  on  a  observé,  d’autre  part,  des  cas  dans  lesquels  ces 
mouvements  sont  conservés,  bien  que  les  couches  optiques  aient  été 
enlevées. 

On  a  considéré  les  couches  optiques  comme  jouant  un  rôle  impor- 
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tant  dans  la  vision  :  on  a  constaté,  en  effet,  dans  Fexpérinientatioil 
physiologique  et  dans  l’observation  clinique,  au  moins  pour  certains 
cas,  des  troubles  importants  de  la  vision  (dans  l’œil  opposé),  à  la  suite 
de  lésions  siégeant  dans  la  partie  postérieure  de  la  couche  optique. 
Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  fibres  optiques,  qui  rampent  à  la 
surface  de  la  couche  optique,  sent  généralement  englobées  dans  la 
lésion. 

A  la  suite  de  lésions  unilatérales  des  couches  optiques,  on  a  signalé 
des  mouvements  forcés,  mouvements  de  manège,  à  rotation  vers  la 
lésion,  ou  sens  inverse.  Mais  rien  ne  prouve  que  ces  mouvements 
soient  la  conséquence  de  la  lésion  des  couches  optiques,  et  non  pas 
des  lésions  généralement  concomitantes  des  parties  voisines,  et,  en 
particulier,  des  pédoncules  cérébraux. 

Donc,  il  est  impossible  de  formuler  aucune  proposition  sur  le  rôle 
possible,  ou  même  vraisemblable ,  des  corps  striés  et  des  couches  optiques. 
Nous  devons  nous  en  abstenir  prudemment. 

—  Les  lésions  expérimentales  des  pédoncules  cérébelleux  déter¬ 
minent  des  phénomènes,  que  nous  enregistrerons,  simplement. 
La  section  d’un  pédoncule  cérébelleux  moyen  provoque  une  rota¬ 
tion  de  l’animal  autour  de  son  axe  longitudinal  ;  vers  le  côté  opéré, 
si  la  lésion  atteint  la  partie  postérieure  du  pédoncule  ;  vers  le 
côté  opposé,  si  la  lésion  atteint  la  partie  antérieure.  Les  lésions 
des  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  provoquent  une  incurva¬ 
tion  du  corps  en  arc,  du  côté  lésé.  Les  lésions  des  pédoncules 
cérébelleux  supérieurs  provoquent  une  courbure  de  la  colonne 
vertébrale,  dont  la  concavité  est  tournée  du  côté  de  la  lésion. 

—  Nous  avons,  à  maintes  reprises,  parlé  des  lésions  de  la  capsule 
interne ,  et  indiqué  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  qui  en  sont  la 
conséquence.  Les  deux  tiers  antérieurs  du  bras  postérieur  de  la 
capsule  interne  sont  en  rapport  avec  la  motricité  volontaire  ;  une 
lésion  expérimentale  ou  pathologique,  siégeant  à  ce  niveau,  pro¬ 
duit  une  hémiplégie  alterne,  totale  ou  partielle,  suivant  son 
étendue.  Le  tiers  postérieur  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne 
est  en  rapport  avec  la  sensibilité  consciente  ;  une  lésion  expérimen¬ 
tale  ou  pathologique  siégeant  à  ce  niveau  produit  une  hémi¬ 
anesthésie  alterne,  plus  ou  moins  étendue,  suivant  son  dévelop¬ 
pement  (1). 


(1)  A  ce  propos,  il  faut  signaler  un  fait  remarquable,  observe  en  clinique,  et  dont  la 
signification  nous  échappe  :  l’hémianesthésie  consécutive  à  une  lésion  de  la  partie 
postérieure  de  la  capsule  interne  est  également,  en  général,  sensorielle  ;  elle  intéresse, 
par  exemple,  la  vision  comme  la  sensibilité  générale.  Or  nous  savons  que  les  lésions 
corticales  unilatérales,  capables  de  déterminer  des  troubles  visuels,  engendrent  l’hémi- 
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Les  pédoncules  cérébraux  contiennent  les  conducteurs  de  la 
motricité  volontaire  (étage  inférieur)  et  de  la  sensibilité  générale 
consciente  (étage  supérieur)  ;  mais  ils  ne  contiennent  pas  les 
conducteurs  des  sensibilités  visuelle  et  olfactivé.  Une  lésion  expé¬ 
rimentale  ou  pathologique  portant  sur  les  pédoncules  cérébraux 
détermine  des  troubles  moteurs ,  quand  elle  siège  exclusivement 


Fig.  254.  —  Capsule  interne  gauche,  coupe  horizontale  (Poirier). 

dans  l’étage  inférieur  ;  des  troubles  sensitifs ,  quand  elle  siège 
exclusivement  dans  l’étage  supérieur;  des  troubles  moteurs  et 
sensitifs,  quand  elle  intéresse  les  deux  étages.  Les  hémiplégies  et 
les  anesthésies  pédonculaires  sont  alternes;  elles  s’observent  du' 
côté  opposé  à  la  lésion.  Toutefois,  quand  la  lésion  siège  en  arrière 

anopsie  (suppression  de  la  moitié  correspondante  des  deux  champs  visuels)  ;  les  lésions 
de  la  capsule  interne  unilatérales,  capables  de  déterminer  des  troubles  visuels,  déter¬ 
minent  l’amblyopie  croisée  (affaiblissement  visuel  de  l’œil  opposé),  pouvant  aller 
jusqu’à  l’amaurose  croisée  (suppression  de  la  vue  dans  l’œil  opposé).  Pourquoi  ces 
différences?  Nous  n’en  savons  rien.  Il  est  inutile  d’énoncer  les  nombreuses  hypothèses 
émises  pour  en  rendre  compte  :  toutes  attendent  une  confirmation  valable. 

Arthus.  ' —  Précis  de  physiologie.  61 
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de  la  décussation  des  libres  du  nerf  oeulomoteur  commun,  on 
observe  une  paralysie  des  muscles  de  l’œil,  du  côté  correspondant 
à  la  lésion  ;  une  paralysie  de  la  face,  de  la  langue  et  des  membres, 
du  côté  opposé  à'  la  lésion.  C’est  là  un  caractère  important, 
permettant  de  distinguer  une  hémiplégie  pédonculaire  d’une 
hémiplégie  capsulaire  (lésion  de  la  capsule  interne),  cette  dernière 
étant  en  totalité  localisée  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Quand  il 
s’agit  d’anesthésie,  on  distingue  les  anesthésies  pédonculaires  et 
les  anesthésies  capsulaires,  les  premières  n’intéressant  ni  la 
vision,  ni  l’olfaction,  les  dernières  les  intéressant  en  général. 

Chez  les  animaux,  la  section  transversale  complète  d’un  pédon¬ 
cule  cérébral  provoque,  comme  effet  immédiat  (d’excitation),  de 
la  douleur  et  des  convulsions  dans  le  côté  opposé  du  corps  ;  et, 
comme  effet  définitif  (de  déficit),  l’anesthésie  et  la  paralysie  du 
côté  opposé  du  corps.  La  section  transversale  incomplète  d’un 
pédoncule  cérébral,  ou,  mieux  encore,  une  lésion  d’un  pédoncule 
cérébral  déterminent  un  mouvement  de  manège  :  l’animal  décrit 
un  cercle  de  rayon  plus  ou  moins  grand,  dont  le  centre  est  situé 
du  côté  de  la  lésion. 

\ 

■ —  Les  tubercules  quadrijumeaux  sont  fort  difficilement  accessibles  ; 
on  ne  peut  les  exciter  ou  les  enlever  sans  intéresser  ou  sans  blesser  les 
parties  voisines.  Aussi  ne  possède- t-on  à  leur  sujet  que  des  indications 
provisoires. 

L’ablation  des  tubercules  bijumeaux  du  pigeon  et  celle  des  tuber¬ 
cules  quadrijumeaux  du  chien  et  du  singe  déterminent  une  cécité 
absolue  ;  l’ablation  unilatérale  détermine  une  cécité  absolue  de  l’œil 
du  côté  opposé,  chez  les  animaux  à  décussation  complète  des  fibres  du 
nerf  optique  (pigeon  et  lapin),  et  une  hémianopsie  (suppression  du 
champ  visuel  des  deux  yeux,  du  côté  opposé  à  la  lésion)  chez  les 
animaux  à  décussation  partielle  des  fibres  du  nerf  optique  (chien). 

Si  on  sectionne  l’axe  nerveux  en  avant  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  ou  bijumeaux,  l’animal  suit  encore  des  yeux  une  lumière 
et  les  réflexes  pupillaires  (rétrécissement  de  la  pupille,  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  lumière  et  de  l’accommodation)  £ont  conservés  ; 
si  on  sectionne  l’axe  nerveux  en  arrière  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  ou  bijumeaux,  l’animal  ne  suit  plus  des  yeux  une  . 
lumière,  et  les  réflexes  pupillaires  (sous  l’influence  de  la  lumière, 
mais  non  sous  l’influence  de  l’accommodation)  sont  abolis.  En 
clinique,  on  constate,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive  et  dans 
la  paralysie  générale,  la  suppression  des  réflexes  pupillaires  à  la 
lumière,  avec  conservation  des  réflexes  pupillaires  à  l’accommo- 
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dation  (signe  d’Argyll-Robertson),  sans  qu’il  soit  possible  de 
déterminer  le  rôle  des  tubercules  quadrijumeaux  dans  l’établisse¬ 
ment  de  ce  signe  pathologique. 

On  a  prétendu  que  l’excitation  électrique  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux  chez  les  animaux  détermine  des  mouvements  (contraction  ou 
dilatation)  pupillaires.  Il  semble  toutefois  résulter  d’expériences 
récentes  que  ces  phénomènes  pupillaires  se  produisent  seulement 
quand  l’excitation  atteint  par  diffusion  les  noyaux  cl’origine  des  nerfs 
açulo- moteurs  communs. 

—  Nous  avons  fait  rentrer,  dans  notre  système  médullaire  phy¬ 
siologique,  la  protubérance.  Nous  rappellerons  simplement  ici  que 
toute  lésion  paralysante,  siégeant  en  avant  de  la  protubérance, 
détermine  une  paralysie  de  la  face  et  des  membres  du  côté  opposé, 
tandis  qu’une  lésion  paralysante  de  la  protubérance  détermine  une 
paralysie  de  la  face  et  de  la  langue  du  même  côté,  et  une  paralysie 
des  membres  du  côté  opposé,  ou,  comme  on  dit,  une  hémiplégie 
croisée. 

Un  animal  qui  a  subi  une  section  protubérantielle  de  l’axe  ner¬ 
veux  peut  encore  se  tenir  debout  et  marcher  (s’il  a  conservé  son 
cervelet)  ;  il  ne  peut  ni  se  tenir  debout,  ni  marcher,  s’il  a  subi  une 
section  prébulbaire.  L’animal  qui  a  subi  une  section  interbulbo- 
protubérantielle  pousse  un  cri  bref,  unique,  sans  expression,  quand 
on  l’excite  ;  le  cri  est  plus  prolongé  et  comme  plaintif,  quand  la 
section  est  faite  immédiatement  en  avant  de  la  protubérance  ;  il 
est  plus  expressif,  il  est  répété,  quand  la  section  est  faite  en  avant 
des  tubercules  quadrijumeaux. 

—  Nous  avons  signalé,  çà  et  là,  la  production  de  mouvements 
forcés.  L’animal  (lapin,  par  exemple)  qui  a  subi  une  lésion  du  rnéso- 
céphale  a  tendance  à  donner  à  son  corps  une  certaine  position 
et  à  exécuter  continuellement  un  certain  mouvement,  comme  s’il 
y  était  contraint.  Il  en  est  de  même  chez  l’homme,  sans  que  tou¬ 
tefois  les  phénomènes  soient,  à  beaucoup  près,  aussi  nets  chez  lui 
que  chez  le  lapin 

On  distingue  des  mouvements  de  manège ,  l’animal  tournant 
en  rond 'comme  dans  un  manège  ;  des  mouvements  en  rayon  de 
roue ,  l’animal  tournant  autour  de  son  train  postérieur  immobilisé  ; 
et  des  mouvements  de  rotation  autour  de  Vaxe  longitudinal  OU  de 
l’axe  transversal  du  corps  (culbutes). 

Ces  mouvements  sont  généralement  temporaires  et  peuvent 
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passer  d’un  type  à  l’autre  ;  on  peut  les  considérer  comme  la  con¬ 
séquence  des  phénomènes  d’irritation  du  système  nerveux.  On 
les  a  observés  à  la  suite  de  la  section  incomplète,  soit  d’un  pédon¬ 
cule  cérébral,  soit  de  la  protubérance,  soit  des  pédoncules  cérébel¬ 
leux,  en  général  de  toutes  les  parties  qui  constituent  le  mésocé- 
phale. 

On  ne  connaît  pas  l’explication  de  ces  phénomènes. 

La  grenouille  dont  on  a  enlevé  les  hémisphères  cérébraux  par  une 
section  prétympanique  (rasant  en  avant  la  membrane  du  tympan 
visible  à  la  surface  de  la  tête)  se  comporte  presque  comme  une 
grenouille  normale  ;  il  ne  lui  manque  que  la  spontanéité.  Elle  exécute 
les  mouvements  les  plus  compliqués  quand  elle  est  excitée  :  elle  saute, 
elle  nage,  elle  se  retourne  quand  on  la  met  sur  le  dos  :  elle  grimpe, 
quand  on  la  pose  sur  une  planchette  qu’on  redresse  ;  le  mâle  tient  la 
femelle  enlacée  pendant  l’accouplement  ;  il  coasse  quand  on  lui 
tiraille  la  peau  du  dos,  etc.  Si,  par  une  section  médiotympanique, 
on  sépare  les  lobes  optiques  des  régions  sous-jacentes,  la  grenouille  se 
tient  encore  sur  ses  pattes  dans  une  position  normale  ;  elle  se  retourne 
encore  quand  on  la  met  sur  le  dos  ;  mais  elle  ne  saute  plus  quand  on 
l’excite  ;  elle  se  contente  de  ramper  comme  un  crapaud  ;  mais  elle  ne 
grimpe  plus  sur  la  planchette  qu’on  incline,  elle  se  laisse  lourdement 
retomber  sur  le  sol.  Si,  par  une  section  post-tympanique  (rasant  en 
arrière  la  membrane  du  tympan),  on  sépare  la  protubérance  des  régions 
sous-jacentes,  et,  mieux  encore,  si  on  sépare  le  bulbe  de  la  moelle,  la 
grenouille  est  flasque  ;  elle  ne  se  tient  plus  sur  ses  pattes  ;  elle  ne 
saute  plus  quand  on  l’excite  ;  elle  ne  se  retourne  plus  quand  on  la  met 
sur  le  dos. 

Nous  noterons  enfin  que  ces  diverses  parties  du  mésocéphale, 
qui  semblent  jouer  un  rôle  important  dans  la  station  et  dans  la 
locomotion ,  fonctionnent  vraisemblablement  comme  centres  i 
réflexes.  Une  condition  nécessaire  à  l’accomplissement  de  ces 
divers  mouvements  combinés,  c’est  la  conservation  de  la  peau  ;  une 
grenouille  sans  hémisphères  ne  peut  plus  sauter  si  on  l’a  dépouillée. 

On  sait  que,  chez  l’homme  lui-même,  l’équilibre  n’est  assuré, 
dans  le  cas  de  diminution  ou  de  suppression  de  la  sensibilité 
cutanée,  ou  du  sens  musculaire,  que^par  la  vue.  C’est  ainsi  que 
l’ataxique  "ne  peut  se  tenir  debout,"  et  encore  moins  marcher, 
quand  il  se  trouve  plongé  dans  l’obscurité,  ou  quand  il  a  les  yeux 
fermés  (signe  de  Romberg). 


CHAPITRE  XL! 


LES  NERFS  CRANIENS 


Sommaire.  —  1.  Le  nerf  trijumeau.  — La  branche  ophtalmique,  troubles  trophiques; 
le  nerf  maxillaire  supérieur  ;  le  nerf  maxillaire  inférieur,  sensibilité  générale  et  sensi¬ 
bilité  spéciale  ;  le  nerf  masticateur  ;  les  ganglions  périphériques  du  trijumeau. 

2.  Le  nerf  facial.  —  Le  facial  moteur  ;  la  corde  du  tympan  ;  les  paralysies  faciales 
périphériques. 

3.  Le  nerf  glosso-pharyngien. 

4.  Le  nerf  vague.  —  Rappel  de  quelques  faits.  La  double  vagotomie  cervicale. 

5.  Le  nerf  spinal. 

6.  Le  nerf  hypoglosse. 


Les  nerfs,  tels  qu’ils  sont  décrits  dans  les  traités  d’anatomie,  ne 
représentent  pas  des  individus  physiologiques  :  même  les  nerfs 
rachidiens,  dont  la  constitution  est  la  plus  simple,  reçoivent, 
pendant  leur  trajet  de  la  moelle  à  la  périphérie,  des  anastomoses 
sympathiques,  qui  viennent  compliquer  leur  structure  et  multi¬ 
plier  leurs  fonctions  ;  quant  aux  nerfs  crâniens,  ils  échangent 
entre  eux  et  avec  les  systèmes  autonomes  des  anastomoses  si 
nombreuses  et  d’un  trajet  souvent  si  déconcertant  que  leur  étude 
anatomique  et  physiologique  est  bien  l’une  des  questions  les  plus 
difficiles  qui  se  rencontrent  en  physiologie. 

Dans  ce  chapitre,  nous  étudierons  les  propriétés  des  nerfs  tels 
qu’ils  sont  constitués  anatomiquement  à  partir  de  leur  origine 
apparente. 

L’étude  spéciale  des  nerfs  périphériques  est  du  ressort  de  l’anatomie 
physiologique  :  les  fonctions  des  nerfs  dépendent,  en  effet,  des  organes 
dans  lesquels  ils  se  terminent.  Un  nerf  musculaire  est  moteur,  un  nerf 
glandulaire  est  sécrétoire,  un  nerf  vasculaire  est  vaso-moteur,  etc. 
Aussi  nous  bornerons -nous  à  donner  quelques  indications  sommaires 
sur  quelques-uns  des  nerfs  périphériques  (1). 

(1)  L’étude  des  nerfs  sensoriels  et  des  nerfs  oculo-moteurs  sera  faite  dans  les  chapitres 
qui  traitent  des  organes  des  sens. 

L’étude  des  nerfs  rachidiens  relève  essentiellement  de  l’anatomie. 
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1.  Le  nerf  trijumeau . 

Le  nerf  trijumeau  naît  des  parties  antéro -latérales  de  la  protubé¬ 
rance,  par  deux  racines  distinctes  :  une  racine  volumineuse,  ou  racine 
sensitive,  sur  le  trajet  de  laquelle  est  placé  un  gros  ganglion  (ganglion 
de  Gasser),  centre  trophique  équivalent  aux  ganglions  spinaux  des 
nerfs  rachidiens,  et  une  racine  plus  petite,  ou  racine  motrice,  ou  nerf 
masticateur,  qui  s’accole  au  ganglion,  sans  contracter  aucune  relation 
intime  avec  lui.  Dans  l’intérieur  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  les 
fibres  de  la  racine  sensitive  se  terminent  dans  les  masses  grises  sensi¬ 
tives'  du  système  médullo-bulbo-protubérantiel  sur  une  très  grande 
étendue.  Les  fibres  de  la  racine  motrice  naissent  des  neurones  des 
masses  grises  motrices  du  système  médullo-bulbo-protubérantiel  ;  à 
leur  voisinage,  viennent  se  terminer  des  fibres,  issues  de  l’écorce  hémi¬ 
sphérique  du  côté  opposé,  et  étendues  de  ce  centre  à  la  protubérance, 
par  la  capsule  interne  et  les  pédoncules  cérébraux,  au  niveau  de  la 
partie  postérieure  desquels  elles  se  sont  entre -croisées  avec  les  fibres 
symétriques,  issues  de  l’autre  hémisphère.  Au  niveau  du  ganglion  de 
Gasser,  le  trijumeau  reçoit  des  filets  d’origine  sympathique,  par 
l’intermédiaire  du  plexus  carotidien. 

Le  trijumeau  se  divise  en  trois  branches  :  le  nerf  ou  branche  ophtal¬ 
mique,  le  nerf  maxillaire  supérieur  et  le  nerf  maxillaire  inférieur. 

—  La  branche  ophtalmique  (on  dit  quelquefois  la  branche  ophtal¬ 
mique  de  Willis)  est  le  nerf  de  sensibilité  de  la  peau  du  front,  de 
la  paupière  supérieure,  de  la  racine  et  du  lobule  du  nez,  de  la 
conjonctive  et  de  la  cornée,  des  voies  lacrymales,  des  sinus  fron¬ 
taux,  de  la  partie  supérieure  de  la  muqueuse  nasale.  La  section 
de  ce  nerf,  au  point  où  il  pénètre  dans  l’orbite  par  la  fente  sphé¬ 
noïdale  (ou  la  section  du  nerf  trijumeau  dans  le  crâne),  abolit 
la  sensibilité  de  toutes  ces  parties  ;  elle  détermine  en  outre  des 
troubles  trophiques  (1)  importants  du  globe  de  l’œil,  troubles 
qu’on  a  plus  spécialement  étudiés  chez  le  lapin  :  au  bout  de  quel¬ 
ques  jours  (deux  à  quatre  en  général),  la  cornée  s’opacifie  et 
devient  le  siège  d’une  kératite,  parfois  ulcéreuse  ;  la  conjonctive 
s’enflamme  ;  puis,  les  jours  suivants,  les  troubles  s’aggravent  et 
parfois  vont  jusqu’à  la  fonte  de  l’œil  par  perforation  cornéenne  et 
évacuation  du  cristallin  et  des  humeurs.  Les  physiologistes  ne  sont 
pas  d’accord  sur  la  cause  de  ces  phénomènes  ;  les  uns  les  consi- 

(1)  On  a  noté,  chez  l’homme,  non  pas  toujours,  mais  au  moins  parfois,  des  troubles 
trophiques  à  la  suite  d’altérations  du  nerf  trijumeau.  Ces  troubles  sont  d’ailleurs  beau¬ 
coup  moins  graves  que  ceux  observés  par  les  physiologistes  sur  le  lapin  ;  notamment, 
après  la  section  chirurgicale  du  trijumeau  dans  le  crâne,  ces  troubles  ne  se  produisent 
qu’exceptionnellement  ;  et,  quand  ils  se  produisent,  ils  sont  peu  accentués  et  générale¬ 
ment  temporaires. 
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dèrent  comme  démontrant  l’existence,  dans  le  nerf  trijumeau,  de 
fibres  trophiques,  présidant  à  la  nutrition  normale  des  organes  dans 
lesquels  elles  se  terminent;  les  autres  les  rapportent  à  la  sensibilité 
de  l’œil  et  à  l’impossibilité  qui  en  résulte  pour  l’animal  de  le 
protéger  contre  les  chocs,  les  poussières,  etc.  (L’œil  étant  insen¬ 
sible,  le  clignement  ne  se  produit  plus  ;  les  larmes  étant  taries 


Fig.  255.  —  Schéma  du  nerf  maxillaire  supérieur  et  de  ses  branches 

(Morat-Doyon).  i 

par  la  section  du  nerf,  le  lavage  de  la  surface  conjonctivale  de 
l’œil  est  supprimé.)  Ces  troubles  trophiques  ne  se  produisent 
généralement  plus,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  ophtalmique, 
si  on  dispose  au-devant  de  l’œil  un  verre  de  montre,  ou  l’oreille 
du  lapin,  ou  les  paupières  réunies  par  une  suture,  ce  qui  semble 
bien  établir  que  ce  sont  les  agents  extérieurs  qui  sont  la  cause 
déterminante  des  troubles  trophiques.  Sans  doute,  ces  troubles 
11e  se  produisent  pas  à  la  suite  de  l’ablation  de  la  glande  lacry- 
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•v, 

male  (suppression  des  larmes)  et  de  la  section  du  nerf  facial 
(suppression  du  clignement)  ;  mais  il  est  possible  que  la  vaso-dila¬ 
tation  oculaire  consécutive  aux  sections  du  nerf  ophtalmique 
(et  qu’on  n’observe  pas  à  la  suite  d’une  section  du  nerf  facial) 
soit  une  condition  nécessaire  de  la  production  des  troubles  tro¬ 
phiques.  Les  faits  actuellement  connus  sont  insuffisants  pour 
établir  l’existence  de  fibres  directement  trophiques. 

Le  nerf  oplrtalmique  contient  des  filets  sécrétoires  pour  la 


Nerf  front.  Nerf  lac. 


Fig.  256.  —  Schéma  du  nerf  ophtalmique  et  de  ses  branches  (Morat- 

Doyon). 


glande  lacrymale,  des  filets  irido-dilatateurs,  des  filets  vaso¬ 
moteurs  de  l’iris,  de  la  choroïde  et  de  la  rétine,  filets  contenus 
dans  le  trijumeau  anatomique,  mais  provenant  d’une  autre 
origine  que  les  fibres  propres  du  trijumeau. 

- — -  Le  nerf  maxillaire  supérieur  donne  la  sensibilité  à  la  peau 
de  la  paupière  inférieure,  de  la  pommette,  de  l’aile  du  nez,  de  la 
lèvre  supérieure  ;  aux  muqueuses  du  nez,  du  pharynx,  du  palais, 
de  la  gencive  et  de  la  lèvre  supérieure,  du  sinus  maxillaire,  et  aux 
dents  de  la  mâchoire  supérieure.  Sa  section  détermine  l’insensi¬ 
bilité  de  ces  parties  et  des  troubles  trophiques  (la  muqueuse 
nasale  devient  rouge,  saignante,  fongueuse),  sur  la  cause  desquels 
on  n’est  pas  définitivement  fixé.  Le  nerf  maxillaire  supérieur 
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contient  des  fibres  sécrétoires  et  vaso-motrices  destinées  à  la 
muqueuse  nasale  et  à  la  muqueuse  palatine.  Il  joue  un  rôle 
secondaire  important  dans  l’odorat,  en  maintenant  normale,  par 
son  action  trophique,  la  structure  des  voies  nasales,  et  en  les 
humidifiant,  par  l’intermédiaire  de  ses  fibres  sécrétoires.  Il  est  la 
voie  centripète  des  excitations  qui  sont  à  l’origine  de  la  dégluti¬ 
tion,  de  l’éternuement,  etc. 

—  Le  nerf  maxillaire  inférieur  donne  la  sensibilité  générale  à 


N.  temp.  prof.  moy. 

II.  méning.  N 
N.  aur.-temp.  ' 

N.  facial 
Corde  du  tymp. 


N .  dent.  inf. 

N.  mylo-hyoïd. 

R.  digastr. 

Fig.  257.  —  Schéma  du  nerf  maxillaire  inférieur  (Morat-Doyon). 

la  peau  des  joues,  des  tempes,  de  la  lèvre  inférieure,  du  menton, 
de  la  partie  antérieure  du  pavillon  de  l’oreille  (1),  aux  muqueuses 
des  joues,  de  la  lèvre  inférieure,  du  plancher  buccal,  de  la  gencive 
inférieure  et  aux  dents  de  la  mâchoire  inférieure  ;  il  donne  la 
sensibilité  tactile  et  gustative  à  la  pointe  de  la  langue,  par  le  nerf 
lingual.  Sa  section  détermine  l’insensibilité  de  toutes  ces  parties. 
Il  préside  à  la  sécrétion  des  glandules  buccales  par  des  fibres  qui 
lui  sont  propres,  et  de  la  glande  sous-maxillaire  par  des  fibres 
qu’il  reçoit  du  nerf  facial,  par  la  corde  du  tympan.  Il  contient 

(1)  La  partie  postérieure  du  pavillon  de  l’oreille  est  innervée  par  les  nerfs  du  plexus 
cervical. 
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les  fibres  vaso-motrices  des  organes  dans  lesquels  il  se  rend.  Il  est 
la  voie  centripète  des  excitations  qui  sont  à  l’origine  de  la  saliva¬ 
tion,  de  la  succion,  de  la  mastication,  etc.  Enfin,  il  contient  les 
fibres  motrices  de  la  racine  motrice  du  nerf  trijumeau,  du  nerf 
masticateur ,  ces  fibres  allant  innerver  les  muscles  temporal, 
masséter,  ptérygoïdiens  interne  et  externe,  ventre  antérieur  du 
digastrique,  mylo-hyoïdien,  péristaphylin  externe,  c’est-à-dire 
le  groupe  des  muscles  masticateurs. 

La  section  des  deux  nerfs  maxillaires  inférieurs  rend  la  masti¬ 
cation  impossible.  La  section  d’un  seul  nerf  maxillaire  inférieur 
n’a  pour  conséquence  en  général  que  des  troubles  modérés  de  la 
mastication,  les  muscles  masticateurs  du  côté  sain  suffisant  à 
assurer  les  mouvements  essentiels  d’élévation  de  la  mâchoire,  qui 
interviennent  dans  la  mastication  ;  toutefois,  la  mâchoire  est  déviée 
du  côté  sain  et  les  dents  portent  à  faux  :  chez  le  lapin,  par  suite 
de  cette  déviation,  les  incisives  ne  se  correspondant  plus  exacte¬ 
ment,  l’usure  due  au  frottement  ne  se  produit  que  sur  une  inci¬ 
sive  supérieure  (celle  du  côté  sain),  et  une  inférieure  (celle  du  côté 
du  nerf  sectionné)  ;  les  autres  incisives  s’allongent  démesuré¬ 
ment. 

—  A  chacune  des  trois  grandes  branches  issues  du  ganglion  de  Casser 
est  annexé  un  ganglion  :  ganglion  ophtalmique  annexé  à  la  branche 
ophtalmique  de  Willis,  ganglion  sphéno- palatin  ou  ganglion  de  Meckel 
annexé  au  nerf  maxillaire  supérieur,  et  ganglion  otique  annexé  au 
nerf  maxillaire  inférieur.  Ces  ganglions  ne  sont  pas  d’ailleurs  des 
dépendances  uniquement  du  nerf  trijumeau  ;  ils  sont  encore  en  rapport 
avec  d’autres  nerfs  :  si  le  ganglion,  ophtalmique  reçoit  une  racine  sen¬ 
sitive  du  nerf  ophtalmique  de  Willis,  il  en  reçoit  encore  une,  motrice, 
du  nerf  moteur  oculaire  commun  et  une,  sympathique,  du  plexus 
carotidien  ;  si  le  ganglion  sphéno -palatin  reçoit  une  racine  sensitive 
du  nerf  maxillaire  supérieur,  il  en  reçoit  encore  une,  motrice,  du  nerf 
facial  par  le  nerf  grand  pétreux,  et  une,  sympathique,  du  plexus  caro¬ 
tidien  ;  si  le  ganglion  otique  reçoit  une  racine  sensitive  du  nerf  maxil¬ 
laire  inférieur,  il  en  reçoit  encore  une,  motrice,  du  nerf  facial  par  le 
nerf  petit  pétreux,  une  autre,  motrice,  du  nerf  glosso-pharyngien  par 
le  rameau  de  Jacobson  et  une,  sympathique,  du  plexus  intercaroti¬ 
dien  sympathique.  Donc  on  ne  doit  pas  attribuer  a  priori  au  nerf 
trijumeau  plutôt  qu’à  l’un  de  ces  autres  nerfs  les  propriétés  que  pré¬ 
sentent  les  rameaux  efférents  de  ces  ganglions  :  l’expérimentation 
doit  intervenir  pour  fixer  la  véritable  origine  des  fibres  périphériques. 

Rappelons  que  le  ganglion  ophtalmique  donne  les  nerfs  ciliaires 
destinés  à  la  cornée,  à  la  conjonctive,  au  muscle  ciliaire  (muscle  de 
l’accommodation)  et  au  sph  incter  de  l’iris  ;  que  le  ganglion  sphéno - 
palatin  donne  les  nerfs  palatins,  les  nerfs  sphéno-palatins  et  le  nerf 
pharyngien,  qui  fournissent  l’innervation  sensitive,  glandulaire  et 


LES  NERFS  CRANIENS 


971 


vaso-motrice  à  une  partie  des  fosses  nasales  et  de  la  muqueuse 
palatine  et  pharyngée  supérieure  et  F  innervation  motrice  aux  muscles 
péristaphylin  interne  et  palato-staphylin  ;  que  le  ganglion  otique 
donne  des  rameaux  moteurs  pour  le  muscle  péristaphylin  externe  et 
le  muscle  interne  du  marteau  et  des  rameaux  sensitifs  destinés  à  la 
caisse  du  tympan  (voir,  pour  la  signification  de  ces  ganglions, 
chap.  XLV). 

2.  Le  nerf  facial. 

Le  nerf  facial  est  essentiellement  un  nerf  moteur  :  c’est  le  nerf 
des  muscles  peauciers  du  crâne,  de  la  face  et  du  cou.  Ces  muscles 


président  aux  mouvements  de  la  peau  du  crâne  (occipital,  frontal, 
auriculaires),  de  l’orifice  palpébral  (1)  (orbiculaire  des  paupières  et 


(1)  Le  muscle  releve ur  de  la  paupière  supérieure,  dont  la  contraction  détermine 
l’ouverture  de  l'orifice  palpébral,  est  innervé  par  le  nerf  moteur  oculaire  commun 
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sourcilier),  de  l’aile  du  nez  (triangulaire  du  nez,  myrtiforme,  dila¬ 
tateur  des  narines),  des  lèvres  et  des  parties  voisines  des  joues 
(grand  et  petit  zygomatiques,  releveurs  superficiel  et  profond  de 
la  lèvre  supérieure,  canin,  risorius  de  Santorini,  triangulaire  des 
lèvres,  carré  du  menton,  orbiculaire  des  lèvres,  houppe  du  menton, 
buccinateur),  de  la  peau  du  cou  (peaucier  du  cou). 

D’une  part,  ces  muscles  interviennent  dans  l’expression  de  la 
face  (la  joie,  la  tristesse,  la  haine,  la  colère,  et  en  général  tous  les 
sentiments  qui  se  manifestent  par  les  modifications  de  la  physio¬ 
nomie,  sont  traduits  par  des  combinaisons  de  contractions  de  ces 
muscles)  ;  et,  d’autre  part,  ils  jouent  un  rôle  plus  ou  moins 
important  dans  les  fonctions  sensorielles,  soit  en  protégeant  les 
organes  des  sens,  soit  en  concourant  à  leur  adaptation  à  percevoir 
les  excitations  extérieures  (ils  président  à  l’occlusion  des  paupières 
et  au  clignement,  aux  mouvements  des  lèvres  et  des  joues  et  à 
l’occlusion  de  la  bouche,  aux  mouvements  des  narines  et,  au 
moins  chez  certains  animaux,  du  pavillon  de  l’oreille). 

Le  nerf  facial  innerve  en  outre  le  ventre  postérieur  du  muscle 
digastrique  et  le  muscle  stylo-hyoïdien,  et,  par  là,  est  un  élévateur 
de  l’os  hyoïde  et  de  la  base  de  la  langue  ;  le  muscle  stylo-glosse 
(partiellement)  et  le  muscle  glosso-staphylin,  et,  par  là,  joue  un 
rôle,  très  réduit  d’ailleurs,  dans  les  mouvements  de  la  langue  ;  le 
muscle  de  l’étrier,  et,  par  là,  intervient  dans  l’audition. 

Le  nerf  facial  est  un  nerf  moteur  ;  à  côté  de  la  preuve  anato¬ 
mique  que  nous  venons  d’en  donner,  en  voici  les  preuves  physio¬ 
logiques.  Sa  section  expérimentale  ou  traumatique  et  sa  destruc¬ 
tion  pathologique  en  un  point  quelconque  de  son  trajet  entraî¬ 
nent  la  paralysie  des  muscles  dans  lesquels  il  se  rend,  sans  modi¬ 
fier  la  sensibilité  générale  de  son  territoire  de  distribution.  Son 
excitation  pathologique  ou  expérimentale  en  un  point  quelconque 
de  son  trajet  provoque  la  contraction  des  muscles  dans  lesquels 
il  se  distribue. 

Exclusivement  moteur  à  son  origine,  le  nerf  facial  renferme  à  la 
périphérie  des  éléments  sensitifs.  Si,  après  avoir  sectionné  le 
facial  au  delà  de  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien,  mais  à  peu 
de  distance  de  ce  trou,  on  excite  son  bout  central,  ou  son  bout 
périphérique,  on  provoque  des  réactions  douloureuses  :  ce  nerf 
possède  donc  des  éléments  de  sensibilité  directe  et  des  éléments 
de  sensibilité  récurrente  :  les  premiers  lui  viennent  de  l’anasto¬ 
mose  que  lui  fournit  dans  le  rocher  le  nerf  pneumogastrique,  les 
seconds  lui  viennent  de  la  périphérie,  où  le  nerf  trijumeau  les 
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lui  fournit.  Quand  on  interroge,  au  point  de  vue  de  sa  sensibilité 
directe,  le  nerf  facial,  on  plus  exactement  ses  branches,  à  une  assez 
grande  distance  du  trou  stylo-mastoïdien,  on  la  trouve  toujours 
très  nettement  renforcée  :  c’est  que  les  branches  du  nerf  facial  ren¬ 
ferment  non  seulement  les  fibres  sensitives  fournies  par  le  nerf 
pneumogastrique  dans  le  rocher,  mais  encore  les  fibres  fournies 
par  le  nerf  trijumeau,  en  aval  du  trou  stylo-mastoïdien. 

G.  Meclcel 


N.  vid 

G.  n.  pét.  sup. _ 

P.  n.  pét.  sup. _ 

G.  ut. 

Corde  du  tymp. 

N.  de  Jacobs _ 

Glosso-ph _ 

Pneumog. _ 

Br.  cervic.  fac. - 


Fig.  259.  —  Schéma  dea  anastomoses  du  nerf  facial  avec  le  nerf  trijumeau, 
le  nerf  glosso-pharyngien  et  le  nerf  pneumogastrique.  Nerfs  pétreux 
superficiels  et  profonds  (Poirier-Charpy). 

Les  couleurs  ne  symbolisent  pas  des  fonctions,  mais  des  groupements  nerveux 
purement  anatomiques. 

C’est  à  ses  anastomoses  avec  les  nerfs  voisins  que  le  nerf 
facial  emprunte  ses  fibres  glandulaires  ou  vaso-motrices. 

—  Parmi  les  branches  du  nerf  facial,  il  en  est  une  qui  doit  retenir 
particulièrement  l’attention  du  physiologiste  :  c’est  la  corde 
du  tympan.  Née  du  tronc  du  nerf  facial  dans  le  rocher,  la  corde 
du  tympan  traverse  l’oreille  moyenne,  contenue  dans  la  membrane 
du  tympan,  dont  elle  sous-tend,  comme  une  corde,  le  tiers  supé¬ 
rieur  de  la  circonférence  et  va  s’unir  au  nerf  lingual,  branche  du 
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nerf  maxillaire  inférieur.  Cette  corde  contient  des  filets  centrifuges 
et  des  filets  centripètes. 

Les  filets  centrifuges  sont  :  les  uns  des  nerfs  sécrétoires  destinés 
aux  glandes  sous-maxillaire  et  sublinguale,  les  autres  des  nerfs 
vaso-dilatateurs  destinés  à  ces  mêmes  glandes  et  à  la  partie  de  la 
langue  innervée  par  le  nerf  lingual  (face  inférieure,  pointe,  bords, 
et  deux  tiers  antérieurs  de  la  face  supérieure)  ;  on  le  démontre 
facilement  :  en  effet,  le  réflexe  sécrétoire  de  la  glande  sous-maxil¬ 
laire,  à  la  suite  du  dépôt  d’acide  sur  la  langue,  ne  se  produit  plus 
quand  la  corde  a  été  sectionnée  dans  la  caisse  du  tympan  ;  en 
effet,  aussi,  l’excitation  du  nerf  lingual  ne  détermine  plus  ni  sécré¬ 
tion  ni  vaso-dilatation  dans  les  régions  indiquées  quand  on  a  préa¬ 
lablement  sectionné  la  corde  dans  l’oreille  moyenne  et  attendu  la 
dégénérescence  de  son  bout  périphérique. 

Les  filets  centripètes  de  la  corde  du  tympan  sont  des  fdets 
gustatifs  provenant  des  deux  tiers  antérieurs  de  la  surface 
supérieure  de  la  langue. 

On  admet  que  la  corde  du  tympan  ne  contient  pas  de  filets  de 
sensibilité  générale,  en  se  fondant  sur  ce  que  la  section  du  nerf 
lingual  au-dessus  de  son  union  avec  la  corde  du  tympan  (celle-ci 
étant  intégralement  conservée)  supprime  complètement  la  sensi¬ 
bilité  générale  des  deux  tiers  antérieurs  de  la  face  supérieure  de 
la  langue.  Mais  il  y  a  des  opinions  discordantes  sur  ce  point. 

- —  Le  nerf  facial  peut  être  sectionné  ou  altéré,  soit  après  sa  sortie 
du  trou  stylo-mastoïdien  par  les  traumatismes  les  plus  divers, 
soit  dans  son  trajet  à  l’intérieur  du  rocher  par  des  fractures  de  ce 
dernier.  Quand  la  destruction  porte  sur  la  partie  périphérique  du 
nerf  facial,  on  note  les  faits  suivants  :  1°  L’expression  de  la  face 
(joie  ou  douleur,  indignation,  surprise,  colère,  etc.)  est  sup¬ 
primée  du  côté  de  la  section  ;  les  traits  sont  déviés  du  côté  sain 
par  la  contraction  tonique  des  muscles  de  ce  côté,  cette  contrac¬ 
tion  tonique  n’étant  plus  compensée  par  celle  des  muscles 
symétriques  ;  et  cette  déviation,  déjà  très  manifeste  pendant  le 
repos,  s’accentue  pendant  les  mouvements  de  la  parole,  du 
rire,  etc.  ;  la  commissure  labiale  du  côté  sain  est  tirée  en  haut  et 
en  dehors  ;  elle  paraît,  du  côté  malade,  attirée  en  bas  et  en  dedans  ; 
la  moitié  paralysée  de  la  face  paraît  projetée  en  avant.  2°  L’occlu¬ 
sion  des  paupières  et  le  clignement  sont  supprimés  du  côté  para¬ 
lysé,  même  pendant  le  sommeil  ;  l’orifice  palpébral  étant  plus 
ouvert  de  ce  côté,  du  fait  de  la  tonicité  du  releveur  de  la  paupière 
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Supérieure  non  compensée  par  la  tonicité'  de  lorbieulaire,  l’œil 
paraît  plus  gros;  souvent  ou  constate  du  larmoiement  parce  que 
les  larmes  ne  sont  plus  poussées  par  le  clignement  vers  les  points 
lacrymaux  et  que  ceux-ci,  rejetés  en  dehors  par  suite  de  la  para¬ 
lysie  du  muscle  de  Horner,  sont  mal  disposés  pour  recueillir  les 
larmes.  3°  Les  mouvements  des  lèvres  et  de  la  joue  sont  altérés  : 
la  joue  est  flasque  ;  la  commissure  des  lèvres  est  entr’ouverte  ; 
conséquemment,  le  malade  fume  la  pipe  en  respirant  ;  il  ne 
peut  souffler  dans  un  instrument  à  vent  pour  en  jouer  ;  la  salive 
s’écoule  hors  de  la  bouche  ;  les  aliments  s’accumulent  dans  le 
sillon  compris  entre  la  gencive  inférieure  et  la  joue  :  la  parole  est 
confuse  et  indistincte,  la  prononciation  des  lettres  labiales  étant 
particulièrement  difficile.  4°  Les  mouvements  des  narines  sont 
supprimés  :  le  malade  ne  peut  plus  flairer,  et  l’odorat  est,  de  ce 
fait,  fort  émoussé. 

Quand  la  destruction  porte  sur  la  partie  du  nerf  facial  contenue 
dans  le  rocher,  aux  phénomènes  ci-dessus  décrits  s’ajoutent  des 
phénomènes  supplémentaires.  On  note  alors  une  gêne  de  la  déglu¬ 
tition  due  à  la  paralysie  des  muscles  digastrique,  stylo-hyoïdien, 
glosso-staphylin  et  pharyngo-staphylin  (le  mouvement  de  soulè¬ 
vement  de  la  base  de  la  langue  en  haut  et  en  arrière,  et,  par  suite, 
le  rétrécissement  de  l’isthme  du  gosier  sont  diminués).  Selon  que 
la  rupture  du  nerf  facial  siège  en  amont  (et  c’est  le  cas  le  plus 
fréquent,  la  lésion  se  produisant  en  général  entre,  le  second  et  le 
troisième  coude  du  facial)  ou  en  aval  de  l’origine  de  la  corde  du 
tympan,  on  observe  ou  on  n’observe  pas  les  phénomènes  consé¬ 
cutifs  à  la  section  de  celle-ci,  en  particulier  les  troubles  gustatifs 
et  sécrétoires  ;  mais  ces  symptômes  doivent  être  recherchés  avec 
soin,  car  ils  ne  s’imposent  pas  à  l’attention  :  la  section  de  la  corde 
entraîne  la  suppression  de  la  gustation  dans  la  demi-pointe  de  la 
langue  du  côté  correspondant  et  la  suppression  ou  tout  au  moins 
la  diminution  considérable  de  la  sécrétion  de  la  glande  sous- 
maxillaire  correspondante  (la  glande  ne  sécrète  plus  que  par 
action  du  sympathique). 

Notons  enfin,  pour  parachever  cette  description,  que,  si  la 
destruction  du  nerf  facial  siège  très  haut  sur  son  parcours,  le 
malade  présente  une  sensibilité  auditive  exagérée  (le  malade  est 
péniblement  impressionné  par  tous  les  sons,  mais  plus  particu¬ 
lièrement  par  les  sons  graves),  due  à  la  paralysie  du  muscle  de 
l’étrier  innervé  par  une  branche  du  nerf  facial  (l’étrier,  dans  ces 
conditions,  est  devenu  extrêmement  mobile  et  transmet  violem- 
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ment  au  labyrinthe  les  mouvements  qui  lui  sont  communiqués). 

L’ irritation  du  nerf  facial  provoque  des  convulsions  toniques 
ou  cloniques,  locales  ou  étendues,  directes  ou  réflexes.  C’est  ce 
qui  se  produit  dans  le  tic  convulsif  de  la  face,  dans  le  blépharo- 
spasme  (convulsion  tonique  de  l’orbiculaire  des  paupières)  et  le 
clignotement  convulsif  (convulsion  clonique). 

3.  Le  nerf  glosso-pharyngien. 

Le  nerf  glosso-pharyngien  fournit  la  sensibilité  générale  aux 
muqueuses  de  la  partie  postérieure  de  la  langue,  de  l’amygdale, 
de  la  trompe  d’Eustache  et  de  la  caisse  du  tympan  (par  le  gan¬ 
glion  otique  auquel  il  fournit  des  fibres),  du  pharynx  et  de  la  face 
antérieure  de  l’épiglotte,  et  la  sensibilité  gustative  à  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  langue  (à  toute  la  partie  située  en  arrière  du  V  lin¬ 
gual).  Il  donne  des  fibres  vaso-motrices  à  la  langue  et  des  fibres 
sécrétoires  à  la  glande  parotide.  Il  est  la  voie  centripète  d’ex¬ 
citations  qui  déterminent  les  nausées  et  le  vomissement  (par 
action  portée  au  niveau  de  l’arrière-bouche). 

Il  est  la  voie  centripète  des  excitations  qui,  produites  par  le 
bol  alimentaire  au  début  de  la  déglutition,  déterminent  :  1°  la 
suspension  de  la  respiration  (apnée  de  déglutition)  ;  2°  l’arrêt 
de  fonde  de  contraction  œsophagienne  provoquée  par  une  déglu¬ 
tition  antérieure  (voir  p.  323,  Déglutitions  répétées ). 

On  admet  que  le  nerf  glosso-pharyngien  contient  des  fibres 
motrices,  peu  nombreuses  d’ailleurs,  dès  son  origine  apparente  : 
en  excitant  le  tronc  de  ce  nerf  à  sa  sortie  du  trou  déchiré,  on 
provoque  la  contraction  du  muscle  stylo-pharyngien  et  du  con¬ 
stricteur  inférieur  du  pharynx  ;  en  l’excitant  dans  le  crâne,  chez 
l’animal  qui  vient  d’être  sacrifié  et  pendant  les  quelques  ins¬ 
tants  pendant  lesquels  il  conserve  son  excitabilité  (l’excitation  du 
nerf  glosso-pharyngien  n’est  pas  réalisable  chez  l’animal  vivant,  et 
il  faut  pratiquer,  pour  atteindre  le  nerf,  de  trop  grands  délabre¬ 
ments  pour  songer  à  le  faire, sinon  sur  l’animal  sacrifié),  on  obtient 
les  mêmes  résultats  moteurs. 

Le  nerf  glosso-pharyngien  est  donc  un  nerf  mixte  sensitif  (et 
sensoriel)  et  moteur;  mais,  pourtant,  il  est  beaucoup  plus  sensi¬ 
tif  que  moteur  ;  il  est  essentiellement,  sinon  exclusivement, 
sensitif. 
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4.  Le  nerf  vague. 

Le  nerf  vague  ou  pneumogastrique  est  un  nerf  mixte. 

Il  donne  la  sensibilité  à  la  muqueuse  des  voies  aériennes  depuis 
l’épiglotte  jusqu’aux  dernières  ramifications  bronchiques  (la  sen¬ 
sibilité  des  voies  aériennes  est  extrême  dans  la  région  sus-glot- 
tique  du  larynx,  et,  quand  elle  est  mise  en  jeu  par  l’introduction 
d’une  goutte  de  liquide  ou  d’une  particule  solide  dans  ce  vesti¬ 
bule  laryngé,  elle,  détermine  une  toux  expuisive  très  violente; 
cette  sensibilité  est,  au  contraire,  très  obtuse  dans  la  région  sous- 
glottique  de  l’appareil  respiratoire).  Il  donne  la  sensibilité  au  tube 
digestif  depuis  la  base  de  la  langue  jusqu’au  cæcum,  et  aux 
glandes  annexes,  notamment  aux  voies  biliaires  (cette  sensibilité 
ne  se  manifeste  pas  par  une  sensation  perçue  dans  les  conditions 
de  fonctionnement  normal  de  l’appareil  digestif  ;  mais  c’est  elle 
qui  se  traduit  par  les  douleurs  plus  ou  moins  vives  de  la  crampe 
d’estomac,  de  la  colique  d’intestin,  de  la  colique  hépatique).  Il 
transmet  aux  centres  bulbaires  des  impressions  nées  au  niveau 
des  poumons  dans  l’inspiration,  impressions  qui,  en  inhibant  le 
contre  respiratoire,  déterminent  l’expiration  (voir  chap.  XVI, 
p.  428)  ;  des  impressions  nées  au  niveau  de  l’origine  de  l’aorte, 
impressions  qui  (conduites  par  le  nerf  vague  ou  par  le  nerf 
dépresseur,  rameau  séparé  du  nerf  vague  sur  une  certaine  éten¬ 
due),  en  inhibant  le  centre  tonique  vasculaire,  déterminent  une 
vaso-dilatation  générale  et  une  chute  de  la  pression  artérielle 
(voir  chap.  V,  p.  200)  ;  des  impressions  nées  au  niveau  de  l’esto¬ 
mac,  impressions  qui  provoquent  par  voie  réflexe  le  phénomène, 
très  complexe  dans  son  mécanisme,  du  vomissement  (voir 
chap,  XIII,  p.  334)  ;  etc. 

Il  innerve  les  muscles  du  tube  digestif,  du  pharynx  au  cæcum, 
et  ceux  du  larynx  (par  le  nerf  laryngé  supérieur,  il  innerve  le 
muscle  crico-thyroïdien  ;  après  section  de  ce  nerf,  il  y  a  laxité 
des  cordes  vocales  et  raucité  de  la  voix  ;  par  le  nerf  récurrent, 
il  innerve  tous  les  autres  muscles  du  larynx  ;  après  section  de  ce 
nerf,  il  y  a  aphonie). 

Le  nerf  vague  joue  un  rôle  fondamental  dans  toutes  les  grandes 
fonctions  organiques  :  nous  avons  noté  (chap.  IV,  p.  130)  sa  fonc¬ 
tion  cardio-modératrice;  (chap.  XVI,  p.  428)  sa  fonction  respi¬ 
ratoire  ;  (chap.  XIII)  son  rôle  dans  la  progression  des  matières 
alimentaires  ;  (chap.  VIII,  p.  255)  son  rôle  dans  la  sécrétion  du 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  62 
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suc  gastrique  ;  nous  noterons  (chap.  LIV)  son  rôle  dans  la 
phonation. 

La  section  d’un  seul  nerf  vague,  pratiquée  au  niveau  du  cou,  11e 
détermine  pas  d’accidents  graves,  ni  même  notables  ;  la  double  vago¬ 
tomie  cervicale,  au  contraire,  provoque  des  accidents  graves  et  entraîne 
la  mort. 

La  mort  peut  être  précoce  ou  tardive  :  elle  est  précoce  chez  les 
animaux  jeunes  (chiens,  lapins,  etc.)  ;  elle  est  tardive  chez  les  animaux 
adultes.  La  mort  précoce  résulte  de  l’asphyxie  consécutive  à  l’oblitéra¬ 
tion  presque  complète  de  la  glotte  par  les  cordes  vocales  paralysées, 
cordes  vocales  qui,  plus  développées  relativement  chez  le  jeune  que 
chez  l’adulte,  réalisent  chez  lui  une  oblitération  incompatible  avec 
une  ventilation  pulmonaire  suffisante  :  la  mort  se  produit  alors  presque 
aussitôt  après  l’opération.  Cette  interprétation  est  justifiée  par  le  fait 
que  les  animaux  jeunes  résistent  aussi  longtemps  que  les  adultes  à  la 
double  vagotomie,  si  on  a  pratiqué  chez  eux  la  trachéotomie  pour 
assurer  la  ventilation  pulmonaire. 

Chez  l’adulte,  la  mort  est  tardive  :  le  lapin  ne  survit  générale¬ 
ment  pas  au  delà  de  vingt-quatre  heures  ;  le  chien  résiste  plus  long¬ 
temps,  généralement  deux  à  quatre  jours,  parfois  un  mois  et  même 
plus.  Quelle  est  la  cause  de  la  mort  tardive?  La  question  est  difficile 
à  résoudre  et  a  donné  lieu  à  bien  des  discussions. 

On  admet  actuellement  que  deux  causes  peuvent  intervenir,  qui  sont 
capables  de  provoquer  la  mort.  Souvent,  à  l’autopsie  des  animaux 
morts  à  la  suite  de  la  double  vagotomie,  on  constate  une  pneumonie  : 
cette  pneumonie  a  été  engendrée  par  des  corps  étrangers  (notamment 
par  des  particules  alimentaires),  qui  ont  pénétré,  par  suite  de  troubles 
de  la  déglutition,  dans  les  voies  respiratoires  non  défendues  par  leur 
exquise  sensibilité  chez  l’animal  vagotomisé.  Mais  la  mort  se  produit 
encore  en  dehors  de  l’apparition  de  toute  pneumonie  :  on  a  invoqué 
pour  l’expliquer  maintes  raisons  (modifications  du  rythme  respiratoire, 
modifications  du  rythme  et  des  caractères  de  la  contraction  car¬ 
diaque,  etc.)  ;  il  semble  que  la  cause  de  la  mort  soit  à  chercher  dans 
les  troubles  digestifs  consécutifs  à  la  section  des  deux  nerfs  vagues, 
surtout  dans  les  troubles  gastriques.  En  effet,  on  a  pu  conserver  indé¬ 
finiment  en  vie,  à  la  suite  de  la  double  vagotomie,  des  animaux  chez 
lesquels  on  avait  pratiqué  l’œsophagostomie  et  la  gastrostomie  :  en 
nourrissant  les  animaux  par  la  fistule  œsophagienne,  on  évitait  toute 
pénétration  de  particules  alimentaires  dans  les  voies  respiratoires  et 
la  pneumonie  qui  en  résulte  ;  grâce  à  la  fistule  gastrique,  on  s’assurait 
que  les  aliments  ingérés  subissaient  les  transformations  normales,  et 
au  besoin  on  évacuait  par  cette  fistule  les  restes  d’une  digestion 
gastrique  qui,  en  se  prolongeant,  aurait  permis  aux  fermentations 
microbiennes  de  produire  des  substances  toxiques. 

La  mort  par  double  vagotomie  est  donc,  selon  les  animaux  et  selon 
les  circonstances,  provoquée  par  asphyxie  consécutive  à  la  paralysie  de 
la  glotte,  ou  par  pneumonie  consécutive  à  la  pénétration  dans  le 
poumon  de  particules  alimentaires,  ou  par  intoxication  digestive  consé¬ 
cutive  aux  fermentations  produites  dans  l’estomac,  dont  la  sécrétion 
et  la  motricité  sont  profondément  altérées. 
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5.  Le  nerf  spinal. 

Le  nerf  spinal  ou  accessoire  de  W illis  est  formé  de  deux  parties 
distinctes  :  une  partie  correspondant  aux  origines  bulbaires  du  nerf, 
qu’il  serait  sans  doute  plus  sage  de  considérer  comme  une  branche 
aberrante  du  nerf  vague,  dans  lequel  elle  se  jette  (branche  interne  du 
spinal),  et  une  partie  correspondant  aux  origines  médullaires  du  nerf, 
qu’on  désigne  sous  le  nom  de  bran¬ 
che  externe  du  nerf  spinal  et  qui 
constitue  le  vrai  nerf  spinal. 

Le  nerf  spinal  est  exclusivement 
moteur  :  c’est  là  une  proposition 
fondée  sur  des  raisons  anatomiques 
(origine  réelle  dans  la  colonne  grise 
motrice,  absence  de  ganglion  tro¬ 
phique)  et  des  raisons  physiologi¬ 
ques  (arrachement  des  racines,  sec¬ 
tion  du  nerf,  excitation). 

La  branche  interne  du  nerf  spinal 
amène  au  nerf  vague  des  fibres  desti¬ 
nées  à  tous  les  muscles  du  larynx  (ces 
muscles  reçoivent  en  outre  des  fibres 
contenues  dans  le  tronc  fondamen¬ 
tal  du  nerf  vague),  qu’elles  abordent 
par  le  nerf  laryngé  supérieur  et  par 
le  nerf  récurrent.  La  section  ou  la 
destruction  d’un  nerf  spinal  ou  sim¬ 
plement  de  sa  branche  interne  pro¬ 
duit  la  raucité  de  la  voix  ;  la  section 
ou  la  destruction  des  deux  nerfs  spi¬ 
naux,  ou  simplement  de  leurs  bran¬ 
ches  internes,  produit  l’aphonie. 

La  branche  externe  du  nerf  spinal 
se  rend  aux  muscles  trapèze  et  ster-  Fig.  260.  —  Origines  apparentes 
no-mastoïdien,  auxquels  elle  fournit  des  nerfs  glosso -pharyngien, 
une  innervation  complémentaire  de  pneumogastrique  et  spinal 
celle  qu’ils  reçoivent  des  nerfs  cer-  ^  omer-Charpy). 
vicaux. 

Le  nerf  spinal  est  donc  bien  un  nerf  accessoire,  accessoire  du  nerf 
vague  dans  l’innervation  du  larynx,  accessoire  des  nerfs  cervicaux 
dans  l’innervation  des  muscles  trapèze  et  sterno-mastoïdien.  Mais  son 
rôle  ne  se  superpose  pas  simplement  au  leur.  Il  préside  en  effet  tout 
particulièrement  aux  mouvements  du  larynx  qui  jouent  un  rôle  dans 
la  phonation,  tandis  que  le  nerf  vague  préside  aux  mouvements  qui 
jouent  un  rôle  dans  l’immobilisation  thoracique,  en  suspendant  l’expi¬ 
ration,  ainsi  que  cela  se  produit  dans  la  parole  et  dans  l’effort  :  la  sec¬ 
tion  de  la  branche  externe  du  nerf  spinal  chez  les  animaux  ne  sup¬ 
prime  pas  la  phonation,  mais  les  cris  sont  alors  plus  brefs  et  l’animal 
est  plus  vite  essoufflé. 
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6.  Le  nerf  hypoglosse. 

C’est  essentiellement  le  nerf  moteur  de  la  langue. 

La  langue  est  constituée  par  une  masse  charnue,  formée  de  nombreux 
muscles  enchevêtrés,  dont  les  fibres  affectent  les  directions  les  plus 
diverses,  s’insérant,  d’une  part,  sur  les  organes  voisins,  os  hyoïde, 
apophyses  styloïdes,  apophyses  géni  supérieures,  pharynx,  palais, 
amygdale,  épiglotte,  et  se  terminant,  d’autre  part,  soit  sur  les  cloisons 
fibreuses  contenues  dans  la  profondeur  de  la  langue,  soit  en  se 
mélangeant  avec  celles  des  muscles  symétriques.  Grâce  à  cette  muscu¬ 
lature  complexe,  la  langue  présente  les  mouvements  les  plus  variés,  se 
projetant  en  avant  hors  de  l’orifice  buccal,  ou  se  rétractant  vers  le 
pharynx,  s’abaissant  sur  le  plancher  de  la  bouche  ou  s’appliquant 
Contre  le  palais,  se  portant  à  droite  ou  à  gauche,  se  creusant  en  gout¬ 
tière  ou  se  bombant  en  dos  d’âne,  se  tordant  sur  son  axe,  s’effilant  ou 
■s’épaississant,  etc. 

Les  mouvements  multiples  de  la  langue  qui  résultent  de  la  combi¬ 
naison  des  contractions  et  des  relâchements  de  ses  muscles  propres 
sont  sous  la  dépendance  exclusive  du  nerf  hypoglosse  :  ce  nerf  est  par 
conséquent  un  élément  anatomique  des  appareils  de  la  phonation, 
de  la  succion,  de  la  mastication,  de  la  déglutition  (et,  pourrait-on  dire, 
de  la  gustation,  puisque  les  mouvements  de  la  langue  aident  à  mieux 
percevoir  les  saveurs),  toutes  fonctions  dans  lesquelles  la  langue  joue 
un  rôle  moteur  important. 

Le  nerf  hypoglosse  est  un  nerf  moteur.  A  la  démonstration  anato¬ 
mique  de  cette  proposition,  reposant  sur  l’origine  réelle  du  nerf  dans 
un  nuyau  bulbaire  du  système  moteur,  sur  l’absence  de  ganglion  sur 
son  trajet  et  sur  sa  distribution  dans  les  muscles  de  la  langue,  on  peut 
ajouter  la  démonstration  physiologique,  reposant  sur  les  conséquences 
de  sa  section  et  de  son  excitation  :  la  section  unilatérale  supprime  les 
mouvements  propres  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue  ;  la 
section  bilatérale  supprime  tous  les  mouvements  propres  de  la  langue  ; 
l’excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  hypoglosse,  en  un  point  l 
quelconque  de  son  trajet,  du  bulbe  rachidien  à  la  langue,  détermine  i 
des  contractions  des  muscles  de  la  langue. 

Le  nerf  hypoglosse  ne  prend  aucune  part  à  la  sensibilité  générale  ou 
à  la  sensibilité  spéciale  de  la  langue  :  on  en  a  pour  preuve  anatomique 
la  non-existence  de  filets  nerveux  dérivés  du  nerf  hypoglosse  dans  la 
muqueuse  linguale,  et  pour  preuves  physiologiques  la  conservation 
intégrale  de  toutes  les  sensibilités  de  la  langue,  gustative,  tactile, 
dolorifique,  calorifique,  après  la  double  section  des  nerfs  hypoglosses, 
et  la  suppression  de  ces  diverses  sensibilités  après  la  double  section 
des  nerfs  linguaux  et  des  nerfs  glosso-pharyngiens,  les  nerfs  hypo¬ 
glosses  étant  conservés  intacts. 

Si  le  nerf  hypoglosse  est  exclusivement  moteur  au  niveau  de  son 
origine  apparente,  son  pincement,  au  niveau  de  l’anse  qu’il  forme 
avant  d’aborder  la  langue,  détermine  une  douleur  assez  vive  (chat 
et  chien)  pour  provoquer  des  cris  plaintifs  :  il  contient  donc,  à  la 
périphérie,  des  fibres  sensitives,  et  comme  ces  fibres  ne  se  rendent  pas 
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à  la  muqueuse  linguale,  il  faut  admettre  qu’elles  fournissent  l’inner¬ 
vation  sensitive  profonde  de  la  langue. 

De  même,  le  nerf  hypoglosse  périphérique  contient  des  filets  vaso- 
constricteurs  pour  les  artères  linguales  (les  vaso-dilatateurs  corres¬ 
pondants  sont  contenus  dans  le  nerf  lingual),  filets  qui  ne  se  trouvent 
pas  dans  les  racines  du  nerf. 

Ces  fibres  sensitives  et  vasculaires  sont  fournies  au  nerf  hypoglosse 
par  les  anastomoses  qu'il  présente  avec  le  ganglion  cervical  supérieur 
du  sympathique,  avec  le  nerf  vague,  avec  l’anse  anastomotique  des 
deux  premiers  nerfs  cervicaux,  avec  le  nerf  lingual,  et  enfin,  par  i’in- 
terraédiaire  de  sa  brandie  descendante,  avec  la  branche  descendante 
interne  du  plexus  brachial,  dérivée,  comme  on  sait,  des  deuxième  et 
troisième  paires  cervicales.  Les  fibres  vasculaires  du  nerf  hypoglosse 
proviennent  du  sympathique  ;  ses  fibres  sensitives,  des  nerfs  cervi¬ 
caux. 

Ces  anastomoses  avec  les  premiers  nerfs  cervicaux  amènent  encore 
au  nerf  hypoglosse  des  fibres  motrices,  destinées,  non  pas  aux  muscles 
de  la  langue,  mais  à  des  muscles  sous-hyoïdiens.  Du  nerf  hypoglosse 
partent  des  filets  pour  les  muscles  thyro- hyoïdien  et  génio-hyoïdien, 
et,  de  sa  branche  descendante,  des  filets  pour  les  muscles  sterno- 
hyoïdien,  sterno -thyroïdien  et  omo -hyoïdien,  tous  muscles  n’apparte¬ 
nant  pas  à  la  langue,  mais  pouvant  agir  indirectement  sur  la  langue, 
en  agissant  sur  l’os  hyoïde,  avec  lequel  la  langue  présente  d’intimes 
connexions. 

La  section  ou  la  destruction  pathologique  d’un  nerf  hypoglosse 
supprime  les  contractions  des  muscles  correspondants  de  la  langue, 
sans  supprimer  les  mouvements  de  la  langue,  qui  sont  alors  produits 
par  la  seule  contraction  des  muscles  du  côté  sain  ;  ces  mouvements 
sont  évidemment  anormaux  :  quand  la  langue  est  projetée  hors  de 
l’orifice  buccal,  sa  pointe  est  déviée,  et  déviée  du  côté  de  la  section 
(on  sait  que,  pour  les  muscles  de  la  face,  la  déviation  est  du  côté  opposé 
à  la  section  du  nerf  facial),  en  raison  des  dispositions  anatomiques 
des  muscles  génio-glosses. 

La  section  de  deux  nerfs  hypoglosses  supprime  tous. les  mouve¬ 
ments  propres  de  la  langue  (excepté  pourtant  ceux  qui  dépendent  des 
muscles  stylo-glosse  et  glosso-staphylin,  partiellement  innervés  par  le 
nerf  facial),  mais  n’immobilise  pas  complètement  la  langue  qui  peut 
être  passivement  entraînée  par  la  contraction  des  muscles  périlin- 
guaux,et  notamment  par  la  contraction  des  muscles  hyoïdiens.  Toute¬ 
fois,  les  diverses  fonctions  dans  lesquelles  la  langue  intervient  active¬ 
ment,  et  notamment  la  mastication,  la  formation  du  bol  alimentaire, 
la  déglutition,  sont  en  général  profondément  altérées,  sinon  totale¬ 
ment  supprimées. 
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CHAPITRE  XLII 
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Sommaire.  —  1.  Le  grand  sympathique.  Conception  générale  du  système  sympa¬ 
thique  :  les  fibres  des  rameaux  communicants  blancs  ou  fibres  précellulaires  :  le? 
cellules  des  ganglions  sympathiques  et  les  libres  post-cellulaires.  De  la  méthode 
nicotinique.  Ganglions  vertébraux  et  ganglions  prévertébraux  ;  ganglion  étoilé  et 
ganglions  cervicaux.  —  a.  Le  sympathique  cervical  :  conséquences  oculaires,  vaso¬ 
motrices,  sécrétoires  et  pilo-motrices  de  sa  section  et  de  son  excitation  ;  les  libres  pré 
et  post-cellulaires.  —  b.  La  chaîne  fondamentale  du  sympathique.  —  c.  Les  ganglions 
prévertébraux,  ganglion  étoilé,  plexus  solaire,  ganglion  mésentérique  inférieur. 

2.  Les  systèmes  autonomes  complémentaires  :  systèmes  mésencéphalique, 
bulbaire  et  sacré. 

1.  Le  grand  sympathique. 

Il  existe,  comme  on  sait,  une  longue  chaîne  nerveuse  formée  de 
ganglions  et  de  connectifs,  située  sur  les  côtés  de  la  colonne 
vertébrale,  de  la  base  du  crâne  au  coccyx,  1a,  chaîne  sympathique. . 
Des  ganglions  de  cette  chaîne  partent  des  cordons  nerveux  géné¬ 
ralement  très  grêles,  qui,  soit  en  se  fusionnant  avec  les  nerfs 
rachidiens,  soit  en  accompagnant  les  artères,  soit  en  suivant  un 
trajet  qui  leur  est  propre,  s’en  vont  innerver  les  fibres  muscu¬ 
laires  lisses  des  vaisseaux  sanguins  et  des  organes  viscéraux  et  les 
glandes  digestives,  cutanées  et  autres  :  on  trouve  souvent,  sinon 
toujours,  sur  le  trajet  de  ces  nerfs  des  ganglions  nerveux,  con¬ 
densés  ou  dissociés  en  plexus,  ce  qui  ne  se  présente  pas  pour  les 
nerfs  rachidiens. 

On  avait  appelé  tout  d’abord  ce  système  nerveux  complémen¬ 
taire  le  système  sympathique  ;  on  l’a  ensuite  appelé  le  système 
nerveux  de  la  vie  végétative  ou  le  système  nerveux  viscéral  ;  plu¬ 
sieurs  physiologistes  proposent  de  l’appeler  le  système  nerveux 
autonome  ou  plus  exactement  les  systèmes  autonomes  (car  ils  en 
distinguent  quatre),  ne  prétendant  pas,  en  employant  cette  expres¬ 
sion  que  le  système  sympathique  soit  tout  à  fait  indépendant  du 
système  cérébro-spinal,  mais  simplement  qu’il  n’en  représente 
pas  une  pure  et  simple  émanation. 
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Y  Membre,  sup. 


Pour  établir  les  relations  existant  entre  le  système  nerveux 
cérébro-spinal  et  le  système  sym¬ 
pathique,  on  a  recouru  à  di¬ 
verses  méthodes.  Les  dissections 
ont  établi  qu'entre  les  nerfs  rachi¬ 
diens  et  les  ganglions  correspon¬ 
dants  de  la  chaîne  sympathique 
s'étend  un  rameau  nerveux,  le  ra¬ 
meau  communicant ,  qui  fut  consi¬ 
déré  jadis  comme  représentant  une 
racine  du  système  sympathique. 

L'étude  des  dégénérescences  de  ces 
rameaux  communicants  sectionnés 
a  montré  qu'ils  contiennent  à  la 
fois  des  fibres  (généralement  mvé- 
linisées),  dont  les  corps  cellulaires 
sont  dans  la  moelle,  fibres  qui  repré¬ 
sentent  les  racines  du  sympathique, 
et  qui  constituent  ce  qu’on  nomme 
le  rameau  communicant  blanc  ;  et  des 
fibres  (généralement  sans  myéline), 
dont  les  corps  cellulaires  sont  dans 
les  ganglions,  fibres  qui  représentent 
des  branches  du  sympathique  et 
qui  constituent  ce  qu’on  nomme  le 


- Poitrine 


rameau  communicant  gris 


O). 


- Abdomen 


Membre  in j. 


Cette  étude  des  dégénérescences 
dans  le  sympathique  a  révélé  d'autre 
part  les  faits  suivants  :  1°  les  fibres 
des  rameaux  communicants  blancs  ne 
se  terminent  pas,  ou  ne  s’épuisent 
pas  (tout  au  plus,  et  d’ailleurs 
exceptionnellement,  y  abandonnent- 
elles  quelques  fibrilles  terminales) 
dans  le  ganglion  correspondant  ; 
elles  le  traversent  simplement,  pas¬ 
sent  dans  la  chaîne  sympathique, 
qu’elles  suivent  sur  une  certaine  longueur  (les  rameaux  commu¬ 


ât 


Fig.  261.  —  Le  grand  sympa¬ 
thique  et  ses  rapports  avec 
les  nerfs  rachidiens. 


(1)  Le  rameau  communicant  blanc  et  le  rameau  communicant  gris  ne  constituent  pas 
des  individus  anatomiques  distincts;  ils  sont  confondus  en  un  même  rameau  com¬ 
municant  anatomique. 
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nicants  des  six  premières  paires  dorsales  remontent  dans  la  chaîne 
sympathique  ;  les  rameaux  communicants  des  derniers  nerfs  rachi¬ 
diens  à  partir  du  onzième  nerf  dorsal  jusqu ‘au  troisième  nerf 
lombaire  (1)  descendent  dans  la  chaîne  ;  les  rameaux  communi¬ 
cants  des  septième,  huitième,  neuvième  et  dixième  paires  dor¬ 
sales  contiennent  des  éléments  ascendants 
et  des  éléments  descendants,  les  unes  se 
terminant  dans  un  ganglion  de  la  chaîne, 
au  contact  d?une  ou  de  plusieurs  des  cel¬ 
lules  qu'il  renferme,  ou  dans  plusieurs 
ganglions  successifs  ;  les  autres  quittant 
cette  chaîne,  pour  aller  finir  dans  un 
ganglion  périphérique,  mais  aucune  ne 
dépassant  le  système  des  ganglions  pour 
aller  se  mettre  elle-même  en  rapport  avec 
i» - 7  les  éléments  musculaires  lisses  ou  glan¬ 

dulaires  des  organés  périphériques.  Ces 
fibres  afférentes  ont  été  appelées  prégan- 

i., - 9  glionnaires  ou  précellulaires ,  ces  mots  ne 

J  i0  devant  pas  être  pris  dans  un  sens  trop 

f  strict,  ainsi  qu'il  résulte  de  ce  qui  vient 

d'être  dit.  On  n’a  pas  déterminé  la  posi¬ 
tion  rigoureuse  de  leurs  cellules  trophiques 
dans  la  moelle  ;  on  sait  seulement  qu'elles 
sont  situées  dans  la  corne  antérieure  de 
substance  grise,  au  niveau  de  l’origine  de 
la  racine  rachidienne  antérieure  par  la¬ 
quelle  elles  quittent  la  moelle.  2°  Les 
cellules  clés  ganglions  sympathiques  émet¬ 
tent  un  prolongement  cylindraxile  géné¬ 
ralement  sans  myéline,  qui  constitue  le 
nerf  sympathique  proprement  dit  :  ce 
sont  ces  prolongements  qu’on  trouve  dans 
le  rameau  communicant  gris  et  dans  les 
fdets  qui  s’étendent  des  ganglions  à  la  péri¬ 
phérie.  Toute  fibre  née  d’une  cellule  nerveuse  de  ganglion  gagne 
toujours  et  en  totalité  la  périphérie  ;  là  seulement  elle  se  termine, 
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Fig.  262.  —  Schéma 
destiné  à  montrer 
la  direction  suivie 
par  les  fibres  pré¬ 
cellulaires  dans  la 
chaîne  sympathi¬ 
que. 


(1)  Le  dernier  rameau  communicant  correspond  chez  l'homme  au  2e  ou  au  3e  nerf 
lombaire  ;  chez  le  chien,  au  3e  ou  au  4e;  chez  le  chat,  au  4e  ou  au  5e;  chez  le  lapin,  au 
5e  ou  au  6e.  Pour  tous  les  animaux  de  laboratoire,  comme  pour  l’homme,  le  1er  rameau 
communicant  blanc  correspond  à  la  lre  paire  dorsale. 
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en  se  subdivisant  en  fibrilles,  qui  se  mettent  en  rapport  avec  les 
éléments  anatomiques  des  tissus  ;  nulle  part  elle  ne  se  met  en 
rapport  avec  une  cellule  de  ganglion  sympathique.  Ges  libres 
efférentes,  ces  fibres  sympathiques  proprement  dites,  ont  été 
appelées  post-ganglionnaires  ou  post-cellulaires . 

Ces  faits  ont  été  contrôlés  à  l’aide  de  méthodes  physiologiques, 


S  SJ 


Fig.  263.  —  Modes  divers  de  terminaison  des  libres  précellulaires. 

n.m.,  neurone  médullaire  ;  g.sy.,  ganglion  de  la  chaîne  fondamentale  ;  g.s.,  ganglion 
solaire  ;  g:p.,  ganglion  périphérique  ;  /,,  libres  précellulaires  ;  /2,  libres  post-cellulaires. 


et  notamment  à  l’aide  de  la  méthode  nicotinique.  On  a  constaté 
tout  d’abord  que  l’injection  intraveineuse  de  nicotine,  chez  le 
lapin,  supprime  les  effets  divers  bien  connus  de  l’excitation  du 
sympathique  cervical,  sans  supprimer  aucun  des  effets  consécutifs 
à  l’excitation  d’un  nerf  cérébro-spinal,  moteur  ou  sensitif.  On  a 
constaté  ensuite  que  l’application  d’une  solution  de  nicotine  sur 
un  ganglion  sympathique  supprime,  ou  diminue  tout  au  moins, 
les  effets  de  l’excitation  des  nerfs  sympathiques  qui  sont  en  amont 
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de  ce  ganglion,  sans  modifier  les  effets  de  l’excitation  des  nerfs 
sympathiques  qui  sont  en  aval  du  ganglion  (donc  entre  le  gan¬ 
glion  et  la  périphérie),  et  on  en  a  tiré  cette  conclusion  que  la 
nicotine  n’agit  pas  sur  les  troncs  nerveux,  mais  bien  sur  la  sub¬ 
stance  interposée,  dans  le  ganglion,  entre  les  terminaisons  du 
neurone  de  rameau  communicant  blanc  et  les  origines  du  neurone 
de  ganglion  sympathique  (comme  le  curare  n’agit  ni  sur  le  nerf 
ni  sur  le  muscle,  mais  sur  la  plaque  terminale  interposée).  Cette 
méthode  permet  donc  de  déterminer,  presque  aussi  sûrement  que 
la  méthode  des  dégénérescences,  les  lieux  de  terminaison  des  fibres 
précellulaires  et  les  lieux  d’origine  des  fibres  post-cellulaires  (1). 

Les  ganglions  sympathiques  peuvent  être  réunis  en  deux 
groupes  distincts  :  les  ganglions  de  la  chaîne  fondamentale,  ou 
ganglions  vertébraux  (ou  ganglions  latéraux),  et  les  ganglions 
aberrants,  ganglions  périphériques  ou  ganglions  prévertébraux 
(ou  ganglions  collatéraux). 

Les  ganglions  vertébraux  émettent  tous  des  nerfs  sympathi¬ 
ques,  rameaux  communicants  gris,  qui  vont  rejoindre  les  nerfs 
rachidiens  et  les  accompagnent  jusqu’à  la  périphérie,  où  ils  se 
terminent  dans  les  vaisseaux  des  membres  et  dans  les  glandes  et 
les  bulbes  pileux  de  la  peau.  Les  ganglions  prévertébraux  ne  pré-  > 
sentent  pas  de  rapports  avec  les  nerfs  rachidiens  et  tous  les 
rameaux  issus  de  leurs  cellules  sont  distribués  aux  viscères. 

—  Dans  sa  partie  supérieure,  le  sympathique  présente  des  dispo¬ 
sitions  particulières,  aberrantes,  que  les  considérations  précédentes 
permettent  toutefois  d’interpréter. 

A  la  partie  supérieure  de  la  chaîne  sympathique  thoracique, 
se  trouve  le  ganglion  premier  thoracique  ou  ganglion  étoilé  :  il 
reçoit  deux  ou  trois  rameaux  communicants,  dérivés  des  deux  ou 
trois  premiers  nerfs  dorsaux  ;  il  correspond  donc  à  la  fusion  des 
deux  ou  trois  premiers  ganglions  sympathiques  dorsaux.  Il  émet 
des  rameaux  communicants  gris,  allant  s’unir  aux  deux  ou  trois 

(1)  La  méthode  nicotinique  a  été  vivement  attaquée  de  divers  côtés.  Les  résultats 
qu’elle  fournit,  généralement  (mais  non  pourtant  toujours)  nets  chez  le  chat  et  chez  le 
lapin,  ne  le  sont  guère  chez  le  chien  ;  d’ailleurs,  la  nicotine  ne  paraît  pas  agir  avec  la 
même  activité  sur  tous  les  ganglions  sympathiques,  et,  pour  un  ganglion  donné,  sur 
toutes  les  variétés  de  fibres  qu’il  émet.  Malgré  ces  objections,  il  convient  de  retenir  les 
résultats  "que  cette  méthode  a  permis  d’obtenir,  parce  qu’ils  ont  été  confirmés  par  la 
méthode  de  la  mort  tardive  des  fibres  sympathiques  :  on  a  constaté  que,  sur  un  animal  qui 
vient  d’être  sacrifié,  l’excitabilité  des  fibres  précellulaires  disparaît  avant  l’excitabilité 
des  fibres  post-cellulaires  ou  sympathiques,  ce  qui  permet  de  déterminer  le  lieu  de 
terminaison  des  "premières  et  le  lieu  d’origine  des  secondes. 
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premiers  nerfs  rachidiens  dorsaux,  et  des  rameaux  communi¬ 
cants  gris,  qui,  groupés  dans  le  nerf  vertébral ,  vont  se  perdre 
dans  les  cinq  derniers  nerfs  rachidiens  cervicaux  :  il  est  donc  de 
ce  fait  ganglion  vertébral.  D’autre  part,  il  est  souvent  le  lieu 
d’origine  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  accélérateurs  destinés  au 
coeur,  et,  de  ce  fait,  il  est  ganglion  prévertébral. 

Les  ganglion  étoilé  est  en  rapport  par  les  deux  branches  de 
Vanneau  ou  anse  de  Vieussens  (entre  lesquelles  passe  l’artère 
sous-clavière)  avec  le  ganglion  cervical  inférieur.  Ce  dernier 
ganglion  n’émettant  pas  de  rameau  communicant  gris,  et  donnant 
naissance  à  des  filets  destinés  au  cœur,  a  la  signification  d’un 
ganglion  prévertébral. 

Enfin,  le  ganglion  cervical  supérieur,  qui  émet  trois  rameaux  com¬ 
municants  gris  destinés  aux  nerfs  des  trois  premières  paires 
cervicales,  est  un  ganglion  vertébral  ;  mais  il  se  distingue  des 
ganglions  vertébraux  de  la  chaîne  thoracique  en  ce  qu’il  ne  reçoit 
pas  directement  de  rameau  communicant  blanc.  Les  ganglions 
sympathiques  sacrés  et  coccygiens  sont  d’ailleurs  dans  les  mêmes 
conditions  :  ils  fournissent  des  rameaux  communicants  gris 
destinés  aux  nerfs  rachidiens  correspondants,  mais  ne  reçoivent 
pas  directement  de  rameaux  communicants  blancs,  puisque 
ceux-ci  ne  dépassent  pas  la  région  lombaire. 

Gomme  ganglions  prévertébraux  typiques,  il  convient  de  citer 
le  ganglion  clu  plexus  solaire  et  le  ganglion  mésentérique  inférieur. 

—  Grâce  aux  dispositions  anatomiques  qui  permettent 
d’atteindre  facilement,  d’exciter  et  de  sectionner  le  cordon 
sympathique  cervical,  nous  possédons  sur  cette  partie  du  système 
des  renseignements  multiples  et  particulièrement  bien  établis. 

L’excitation  du  cordon  cervical  sympathique  détermine  des 
phénomènes  oculaires,  vaso-moteurs,  sécrétoires  et  pilo-moteurs. 
Les  phénomènes  oculaires  sont  les  suivants  :  1°  dilatation  pupil¬ 
laire  par  contraction  des  fibres  radiales;  2°  rétraction  de  la  mem¬ 
brane  nictitante  chez  les  animaux  qui  en  possèdent  une  ;  3°  ouver¬ 
ture  de  l’orifice  palpébral  et  projection  en  avant  du  globe  de 
l’œil  par  contraction  des  fibres  lisses  qu’on  sait  exister  dans  les 
paupières  et  dans  les  membranes  de  l’orbite  ;  4°  vaso-eonstric- 
tion  de  la  conjonctive  et  de  l’iris  ;  5°  exagération  de  la  sécrétion 
lacrymale.  Les  phénomènes  vaso-moteurs  sont  des  vaso-con- 
strictions^deDa  peau  et  des  muqueuses  de  la  tête,  y  compris  les 
muqueuses  linguale,  pharyngée  et  laryngée,  et  des  glandes,  no- 
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laminent  des  glandes  salivaires  ;  le  phénomène  est  très  manifeste 
pour  l’oreille  du  lapin  (voir  chap.  V,  p.  179),  très  net  pour  les 
glandes  salivaires,  assez  difficile  à  manifester  pour  la  langue.  (On 
a  établi  que,  chez  le  chien  tout  au  moins,  le  sympathique  cervical 
contient,  à  côté  des  vaso-constricteurs,  des  vaso-dilatateurs,  de 
telle  sorte  que,  souvent,  sinon  toujours,  son  excitation  provoque 
une  vaso-dilatation  de  la  muqueuse  des  lèvres,  du  palais,  des 


r.p.,  racine  postérieure  du  nerf  rachidien  ;  r.a.,  racine  antérieure  du  nerf  rachidien, 
contenant  une  libre  précellulaire  dessinée  en  rouge  ;  b. a.  et  b.p.,  branches  antérieure  et 
postérieure  du  nerf  rachidien  contenant  des  fibres  post-cellulaires  dessinées  en  bleu  ; 
g.sp.,  ganglion  spinal;  g.sy.,  ganglion  sympathique;  R.  0.,  rameau  communicant 
formé  par  l’union  du  rameau  blanc  et  du  rameau  gris  ;  ch./.,  chaîne  fondamentale 
du  sympathique  contenant  une  libre  précellulaire. 

gencives  et  de  la  joue  du  côté  correspondant  (voir  chap .V,p.  196).] 
Les  phénomènes  sécrétoires  se  manifestent  pour  toutes  les  glandes 
muqueuses  de  la  tête,  pour  les  glandes  sudoripares  de  la  fape 
(chez  les  animaux  qui  en  possèdent),  pour  les  glandes  salivaires 
(voir  chap.  VII,  p.  232).  Les  phénomènes  pilo-moteurs  se 
présentent  chez  les  animaux  dont  le  bulbe  pileux  est  muni  de 
libres  lisses  assez  fortes  pour  en  provoquer  le  hérissement  (chat, 
hérisson,  etc.)  ;  ces  phénomènes,  faciles  à  observer  directement, 
doivent  être  signalés,  moins  à  cause  de  leur  valeur  pratique  que 
des  services  qu’ils  ont  rendus  aux  expérimentateurs  dans  leurs 
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études  sur  la  constitution  et  les  distributions  du  système  sympa¬ 
thique. 

Dès  lors,  la  section  du  sympathique  au  niveau  du  cou  provo¬ 
quera  des  modifications,  au  moins  dans  les  manifestations  qui 
relèvent  d’une  tonicité  de  ce  cordon.  C’est  ainsi  qu’on  note  alors, 
du  côté  correspondant  à  la  section,  un  rétrécissement  pupillaire, 
un  rétrécissement  de  l’orifice  palpébral,  une  rétraction  du  globe 
de  l’œil,  une  vaso-dilatation  générale  de  la  moitié  correspon¬ 
dante  de  la  tête,  avec  élévation  de  sa  température. 

Tous  les  éléments  contenus  dans  le  sympathique  cervical  sont 
des  éléments  précellulaires,  provenant  tous  des  six  premières 
paires  dorsales  par  les  rameaux  communicants  blancs  corres¬ 
pondants  (1)  ;  ils  traversent  tous  les  ganglions  sympathiques  dor¬ 
saux,  le  ganglion  étoilé,  le  ganglion  cervical  inférieur,  sans  y 
abandonner  de  ramifications  terminales  ;  tous  finissent  dans  le 
ganglion  cervical  supérieur  (l’injection  intraveineuse  de  nicotine, 
ou  l’application  de  nicotine  sur  le  ganglion  cervical  supérieur  du 
chat  suppriment  toutes  les  actions  du  sympathique  cervical). 

Les  fibres  post-cellulaires  issues  du  ganglion  cervical  supérieur 
gagnent  les  organes  auxquels  elles  sont  destinées,  en  s’accolant 
aux  nerfs  crâniens  (qu’elles  atteignent  en  passant  dans  les  plexus 
nerveux  carotidiens)  :  branche  ophtalmique  de  Willis  (pour  les 
fibres  destinées  à  l’iris,  aux  muscles  lisses  et  aux  vaisseaux  de 
l’œil),  nerfs  maxillaires  supérieur  et  inférieur,  nerf  glosso-pha- 
ryngien  (pour  les  vaisseaux  et  les  glandes  de  la  base  de  la  langue), 
nerf  vague  (pour  les  vaisseaux  et  les  glandes  du  pharynx  et  du 
larynx,  qu’elles  atteignent  par  les  rameaux  pharyngiens  et  par¬ 
le  nerf  laryngé  supérieur).  Notons  enfin  que  des  fibres  sympa¬ 
thiques  gagnent  les  trois  premières  paires  cervicales  par  les 
rameaux  communicants  gris  issus  du  ganglion  cervical  supérieur 
et  se  répartissent  aux  tissus  contenus  dans  leur  territoire  de  dis¬ 
tribution. 

La  chaîne  fondamentale  du  sympathique  fournit  à  l’inner¬ 
vation  sympathique  des  téguments  des  membres  et  du  tronc  :  elle 
préside  donc  aux  phénomènes  vaso-moteurs,  sécrétoires  (sudation) 
et  pilo-moteurs,  dont  ils  sont  le  siège.  Les  éléments  précellulaires 

(1)  Les  nerfs  destinés  aux  dilatateurs  de  la  pupille  et  aux  vaisseaux  de  l’iris  pro¬ 
viennent  des  lro  et  2e  (accessoirement  de  la  3e)  paires  dorsales  ;  les  nerfs  destines  aux 
fibres  lisses  de  l’orbite,  des  lre,  2e  et  3e,  accessoirement  4e  et  5e  paires  ;  les  nerfs  destinés 
à  la  glande  sousrinaxillaire,  des  2e  et  3e,  accessoirement  lre,  4°  et  5e  paires  ;  les  nerfs 
destinés  aux  vaisseaux  superficiels  de  la  tête,  des  2e,  3e  et  4e,  accessoirement  lre  et 
5e  paires  ;  les  nerfs  pilo-moteurs,  des  4°,  5e,  0e  et  accessoirement  7e  paires. 
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sont  contenus  dans  les  rameaux  communicants  blancs  qu'on 
trouve  de  la  première  paire  dorsale  à  la  troisième  paire  lombaire 
chez  riiomme  ;  comme  il  a  été  dit  ci-devant,  les  fibres  précel¬ 
lulaires  des  six  premières  paires  dorsales  remontent  dans  la  chaîne 
sympathique  pour  se  terminer  dans  un  ou  plusieurs  ganglions 
situés  plus  haut  ;  les  fibres  prccellid aires  des  deux  dernières  paires 
dorsales  et  des  paires  lombaires  descendent  dans  la  chaîne  sym¬ 
pathique  pour  se  terminer  dans  un  ou  plusieurs  ganglions  situés 
plus  bas;  les  fibres  précellulaires  des  paires  intermédiaires  se 
divisent  en  fibres  ascendantes  et  en  fibres  descendantes.  Les  élé¬ 
ments  post-cellulaires  sont  contenus  dans  les  rameaux  communi¬ 
cants  gris,  qui,  accolés  aux  rameaux  communicants  blancs,  avec 
lesquels  ils  forment  une  unité  anatomique,  gagnent  les  nerfs 
rachidiens,  pour  se  distribuer  avec  eux  à  la  périphérie.  Ces 
rameaux  communicants  gris  débordent,  en  haut  et  en  bas,  les 
rameaux  communicants  blancs  :  nous  en  avons  signalé  trois  qui 
naissent  du  ganglion  cervical  supérieur  et  gagnent  les  trois  pre¬ 
miers  nerfs  cervicaux  ;  nous  en  pouvons  signaler  cinq,  qui, 
groupés  dans  le  nerf  vertébral  issu  du  ganglion  étoilé,  gagnent 
les  cinq  derniers  nerfs  cervicaux  ;  or  nous  savons  que  le  premier 
rameau  communicant  blanc  est  le  premier  dorsal  ;  nous  en  pou¬ 
vons  signaler  qui  naissent  des  derniers  ganglions  lombaires, 
des  ganglions  sacrés  et  du  ganglion  coccygien,  et  gagnent  les 
nerfs  rachidiens  correspondants  ;  or  nous  savons  que  le  dernier 
rameau  communicant  blanc  est  le  troisième  lombaire  chez  l’homme, 
le  cinquième  lombaire  chez  le  chat  et  le  lapin. 

Les  ganglions  prévertébraux  du  sympathique  sont  représentés 
par  le  ganglion  étoilé  dont  nous  nous  sommes  déjà  occupés,  par  le 
plexus  cœliaque  ou  solaire,  par  le  ganglion  mésentérique  inférieur. 

Le  ganglion  étoilé ,  dont  le  ganglion  cervical  inférieur  peut 
être  considéré  comme  une  partie  séparée,  fournit  les  nerfs  accélé¬ 
rateurs  du  cœur  (les  fibres  précel hilaires  dérivent  des  2e,  3e, 
et  4e,  accessoirement  des  lre  et  5e  paires  dorsales)  et  les  nerfs  vascu¬ 
laires  des  poumons  (les  fibres  précellulaires  dérivent  des  3e, 
4e  et  5e,  accessoirement  des  6e  et  7e  paires  dorsales)  ;  il  préside 
donc  à  l’innervation  sympathique  des  viscères  thoraciques,  ou  au 
moins  à  une  partie  de  cette  innervation,  car  nous  y  verrons  inter¬ 
venir  des  éléments  dérivés  du  système  autonome  bulbaire  et 
amenés  par  le  nerf  vague. 

Le  plexus  cœliaque  ou  solaire  comprend  les  ganglions  préverté¬ 
braux  qui  président,  pour  une  part,  à  l’innervation  sympathique 


des  viscères  abdominaux,  la  distribution  et  les  groupements 
de  ces  ganglions  variant  suivant  les  espèces  et  suivant  les  indi¬ 
vidus  ;  on  distingue  parfois  dans  ce  grand  plexus  des  ganglions 
coeliaques,  des  ganglions  mésentériques  supérieurs,  des  ganglions 
rénaux,  ainsi  nommés  d’après  les  artères  sur  l’origine  desquelles 
ils  reposent.  Les  fibres  précellulaires  proviennent  de  la  moelle 
par  les  rameaux  communicants  blancs,  de  la  cinquième  paire 
dorsale  à  la  troisième  paire  lombaire,  et  gagnent  les  ganglions 
du  plexus  solaire  par  les  nerfs  splanchniques  (grands  splanch¬ 
niques,  issus  des  6e,  7e,  8e  et  9e  ganglions  sympathiques  dor¬ 
saux  ;  petits  splanchniques,  issus  des  10e,  11e  et  12e  ganglions 
sympathiques  dorsaux).  Les  fibres  post-cellulaires  gagnent  les 
organes  en  suivant  les  artères  qui  leur  sont  destinées. 

Le  plexus  solaire  préside  aux  phénomènes  vaso-moteurs  viscé¬ 
raux  (estomac,  intestin,  rein,  rate,  foie,  pancréas),  aux  phéno¬ 
mènes  de  sécrétion  des  glandes  digestives,  aux  phénomènes 
moteurs  du  tube  digestif.  Notons  soigneusement  que  le  sympa¬ 
thique  n'est  pas  seul  à  participer  à  la  constitution  du  plexus 
solaire,  et,  par  suite,  aux  innervations  sus-indiquées  :  le  plexus 
solaire  reçoit  des  fibres  précellulaires  du  système  autonome  bul¬ 
baire  par  l’intermédiaire  du  nerf  vague. 

Le  ganglion  mésentérique  inférieur ,  qu’il  serait  sans  doute 
juste  de  considérer  comme  faisant  partie  du  plexus  solaire,  préside 
à  l’innervation  sympathique  des  viscères  abdominaux  inférieurs 
et  des  viscères  pelviens  (côlon,  organes  génitaux  internes,  vessie). 
Ses  fibres  précellulaires  dérivent  des  trois  premières  paires  lom¬ 
baires.  Notons  encore  soigneusement  que  les  viscères  abdominaux 
inférieurs  et  pelviens  reçoivent  une  partie  de  leur  innervation 
du  système  autonome  sacré,  que  nous  séparons  du  sympathique 
proprement  dit. 


2.  les  systèmes  autonomes  complémentaires. 

A  côté  du  système  sympathique  fondamental,  que  nous  venons 
d’étudier,  nous  placerons  trois  systèmes  autonomes  complémen¬ 
taires,  que  quelques  auteurs  font  rentrer  dans  le  sympathique, 
sans  raisons  suffisantes,  nous  semble-t-il.  Ce  sont  les  systèmes 
autonomes  mésencéphalique,  bulbaire  et  sacré. 


Le  système  autonome  mésencéphalique  comprend  des  fibres  qui. 
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nées  dans  la  région  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux  antérieurs,  passent  dans  le  nerf  moteur 
oculaire  commun  et  vont  se  terminer  dans  le 
ganglion  ophtalmique.  A  ces  fibres  précellu¬ 
laires,  font  suite  les  fibres  post-cellulaires 
issues  des  cellules  du  ganglion  ophtalmique, 
qui  vont,  par  les  nerfs  ciliaires,  innerver  le 
sphincter  de  l’iris  et  le  muscle  ciliaire.  Notons 
que  l’iris  reçoit  une  partie  de  son  innervation 
du  sympathique  (irido-dilatateurs)  et  une  par¬ 
tie  du  système  autonome  mésencéphalique 
(irido-constricteurs) . 

Le  système  autonome  bulbaire  fournit  des 
fibres  aux  nerfs  maxillaires  supérieur  et  infé¬ 
rieur,  branches  du  nerf  trijumeau,  et  au  nerf 
vague,  fibres  qui  vont  se  terminer,  non  dans  les 
organes  périphériques,  mais  dans  des  ganglions 
ou  au  voisinage  de  cellules  nerveuses,  d’où 
partent  les  filets  nerveux  périphériques. 

Dans  le  domaine  du  nerf  trijumeau,  les  gan¬ 
glions  sphéno-palatin,  otique,  sous-maxillaire 
et  sublingual  représentent  des  éléments  de 
ce  système  autonome  :  les  fibres  du  nerf  triju¬ 
meau  qui  y  viennent  finir  sont  des  fibres  pré¬ 
cellulaires,  car  leur  action  sur  les  organes  péri¬ 
phériques  est  supprimée  par  la  nicotine.  On 
a  fait  plus  particulièrement  l’étude  du  gan¬ 
glion  sous-maxillaire.  Les  fibres  précellulàires 
lui  sont  fournies  par  le  nerf  lingual,  qui  les 
a  reçues  du  nerf  facial  par  la  corde  du  tym¬ 
pan  ;  le  nerf  facial  les  a  reçues  du  nerf  de  Wris- 
berg  ;  ces  fibres  se  terminent  soit  dans  le  gan¬ 
glion  sous-maxillaire,  soit  au  voisinage  des 
cellules  nerveuses  disséminées  dans  la  glande 
sous-maxillaire  elle-même,  cellules  qui  repré¬ 
sentent  une  poussière  ganglionnaire.  Les  fibres 
post-cellulaires  sont  celles  qu’émettent  soit  les 
cellules  du  ganglion,  soit  les  cellules  disséminées, 
fibi  ■es  qui  vont  se  mettre  en  rapport  avec  les 
cellules  sécrétantes  de  la  glande,  ou  avec  les 
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fibres  musculaires  lisses  de  ses  vaisseaux.  On  admet  que  les  fibres 
précellulaires  des  ganglions  spliéno-palatin  et  otique  arrivent  à  ces 
ganglions  par  le  nerf  grand  pétreux  superficiel  pour  le  premier, 
par  le  nerf  petit  pétreux  superficiel  pour  le  second,  les  deux  nerfs 
pétreux  les  ayant  empruntées  au  nerf  facial  et  au  nerf  glosso- 
pharyngien.  Leurs  fibres  post-cellulaires,  sécrétoires  et  vaso¬ 
motrices,  sont  destinées  :  celles  du  ganglion  sphéno-palatin,  aux 
muqueuses  nasale,  palatine,  buccale  supérieure,  gingivale  supé¬ 
rieure,  pharyngée  supérieure  ;  celles  du  ganglion  otique,  aux 
muqueuses  de  la  lèvre  inférieure,  de  la  joue,  de  la  gencive  infé¬ 
rieure,  et  à  la  parotide.  Notons  que  toutes  ces  régions  reçoivent 
également  des  fibres  post-cellulaires  issues  du  sympathique  au 
niveau  du  ganglion  cervical  supérieur. 

On  trouve  des  éléments  équivalents  dans  le  domaine  du  nerf 
vague  :  ce  sont  les  nerfs  cardiaques  (modérateurs),  les  nerfs  bron¬ 
chiques,  les  nerfs  moteurs  de  l’œsophage,  de  l’estomac,  de  l’in¬ 
testin,  les  nerfs  sécrétoires  de  l’estomac  et  du  pancréas  (1),  les 
nerfs  vaso-moteurs  des  viscères  abdominaux.  Le  nerf  vague  con¬ 
tient  des  fibres  précellulaires,  car  ses  actions  viscérales  sont  sup¬ 
primées  par  la  nicotine.  Les  fibres  post-cellulaires  naissent  :  pour 
le  cœur,  des  éléments  nerveux  contenus  dans  sa  masse  ;  pour  les 
bronches,  des  cellules  nerveuses  disséminées  dans  leurs  parois; 
pour  les  divers  segments  du  tube  digestif,  des  neurones  contenus 
dans  les  plexus  qui  s’irradient  dans  leurs  parois.  Notons  encore 
ici  que  le  nerf  vague  n’assure  pas  seul  l’innervation  de  ces  divers 
organes  ;  le  sympathique  y  participe  au  même  titre  que  lui. 

Enfin,  le  système  autonome  sacré  est  constitué  par  des  fibres 
issues  de  la  moelle  sacrée,  contenues  dans  les  nerfs  érecteurs,  se 
terminant  dans  le  plexus  hypogastrique,  dont  les  cellules  émettent 
des  fibres  post-cellulaires  destinées  au  côlon  et  aux  organes  pel¬ 
viens.  L’excitation  des  nerfs  érecteurs  produit  une  forte  contrac¬ 
tion  de  la  vessie,  une  contraction  des  fibres  musculaires  du  côlon 
descendant,  du  rectum  et  de  l’anus,  etc.,  et  tous  ces  phénomènes 
ne  se  produisent  plus  chez  l’animal  nicotinisé,  ce  qui  démontre 
bien  la  nature  précellulaire  des  fibres  autonomes  des  nerfs  érec¬ 
teurs.  Notons,  comme  nous  l’avons  déjà  fait,  que  ces  organes 
reçoivent  aussi  des  rameaux  issus  du  système  sympathique. 

(1)  L’existence  de  nerfs  sécrétoires  du  pancréas  n’a  iras  été  démontrée  d’indiscu¬ 
table  façon  Quelques  auteurs  ont  cru  en  reconnaître  dans  le  nerf  vague  ;  de  nou¬ 
velles  recherches  sont  nécessaires  pour  en  rendre  l’existence  indubitable. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  63 
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Sommaire.  —  1.  La  physiologie  générale  des  anesthésiques.  —  L’action  des 
anesthésiques  est  générale,  progressive,  temporaire.  Principe  des  périodes  ou  phases 
successives  de  l’anesthésie.  Principe  de  l’excitation  préparalytique  et  réserves  au 
sujet  de  sa  généralité. 

2.  L'anesthésie  chirurgicale.  —  Tableau  de  l’envahissement  anesthésique.  Dose 
anesthésique  suffisante  minima  ;  dose  mortelle  ;  zone  maniable.  Accidents  pré¬ 
mortels  et  mort  par  excès  d’anesthésique.  La  loi  des  tensions  des  vapeurs  anesthé¬ 
siques  ;  mélanges  titrés.  Éther  ou  chloroforme. 

3.  Les  accidents  de  l’anesthésie  chirurgicale.  —  a.  Accidents 'primaires.  Acci¬ 
dents  respiratoires  et  cardiaques.  Analyse  de  la  syncope  respiratoire  primaire  ;  son 
mécanisme.  Syncope  cardiaque  primaire  ;  une  vieille  hypothèse  et  les  faits  sur  lesquels 
elle  s’appuyait  ;  objections  et  réfutation.  La  syncope  cardiaque  primaire  est  provo¬ 
quée  par  l’action  directe  d’un  excès  d’anesthésique  sur  le  cœur.  — -  b.  Accidents 
secondaires.  Accidents  respiratoires  et  cardiaques.  Arrêt  respiratoire  secondaire  ou 
apnée  toxique.  Arrêt  cardiaque  sècondaire  ;  une  vieille  hypothèse  et  les  faits  invoqués  à 
l’appui  de  cette  hypothèse.  Objections  et  réfutation.  —  c.  Thérapeutique  des  accidents 
anesthésiques.  Thérapeutique  préventive.  Inefficacité  de  l’atropine  pour  écarter  les 
syncopes  cardiaques  de  l’anesthésie.  Thérapeutique  curative.  Syncope  respiratoire 
et  respiration  artificielle.  Syncope  cardiaque  et  massage  du  cœur.  Syncope  cardiaque 
et  injection  intracardiaque  d’adrénaline. 

4.  Les  procédés  d'administration  des  anesthésiques.  —  Procédé  par  sidéra¬ 
tion,  procédé  dosimétrique  ;  méthode  des  mélanges  titrés.  Anesthésie  par  voie  rectale  : 

■ 

huile  éthérée. 

5.  L’anesthésie  mixte  ou  combinée,  ou  l’anesthésie  en  deux  temps.  — 

Méthode  morphine-chloroforme  ;  méthode  chloral-chloroforme.  Anesthésie  par  le  1 
chloral  ;  chloralose. 

6.  Le  protoxyde  d’azote.  —  Conditions  d’anesthésie  par  le  protoxyde  d’azote  pur. 
Paradoxe  du  protoxyde  d’azote.  Anesthésie  par  le  protoxyde  d’azote  en  chambre  J 
close  sous  pression.  Essais  d’application  du  protoxyde  d’azote  à  la  réalisation  d’une 
anesthésie  chirurgicale  de  longue  durée. 

7.  L’analgésie.  —  Définition  de  l’analgésie.  Analgésie  de  retour. 

8.  L’anesthésie  locale.  — Anesthésie  locale  par  réfrigération. —  a.  Cocaïnisation. 
Analgésie  de  la  conjonctive.  Analgésie  des  muqueuses  et  de  la  peau  par  injections  J 
interstitielles  :  précautions  à  prendre.  Cocaïne-adrénaline.  La  cocaïne  n’est  pas  un 
curare  sensitif.  — -  b.  Rachicocaïnisation.  Liquide  céphalo-rachidien.  Pratique  de 
l’injection  intrarachidienne  et  résultats.  —  c.  Anesthésies  régionales. 

•'  1  .  ^  ' 

On  appelle  anesthésiques  des  agents  capables  de  supprimer  la 
sensibilité  sans  troubler  gravement  le  jeu  des  fonctions  vitales,  j 
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Leur  étude  peut  donc  être  rattachée  à  celle  du  système  nerveux 
central.  Les  plus  importants  sont  le  chloroforme ,  V éther,  le  chlorure 
d'éthyle,  le  protoxyde  d'azote. 

1.  La  physiologie  générale  des  anesthésiques. 

Les  anesthésiques  sont  employés  pour  supprimer  la  sensibilité  ; 
toutefois,  ils,  n’agissent  pas  exclusivement  sur  les  organes  de  la 
sensibilité  ;  leur  action  est  générale  et  porte  non  seulement  sur  tous 
les  éléments  du  système  nerveux,  mais  encore  sur  tous  les  élé¬ 
ments  anatomiques  :  elle  est  générale,  mais  progressive  ;  ajou¬ 
tons  :  elle  est  temporaire. 

L'action  des  anesthésiques  est  générale.  —  Les  anesthésiques  peuvent 
agir  sur  tous  les  éléments  organisés  vivants  et  sur  tous  leurs  modes 
d’activité  physiologique  :  ils  arrêtent  les  mouvements  protoplas¬ 
miques  de  l’amibe  et  du  leucocyte,  les  mouvements  du  spermato¬ 
zoïde,  les  mouvements  ciliaires  du  protozoaire  et  des  cellules  vibra- 
tiles,  les  contractions  rythmiques  des  cœurs  de  batraciens  extraits 
de  l’organisme,  les  mouvements  des  feuilles  de  la  sensitive,  la  germina¬ 
tion  des  graines,  l’assimilation  chlorophyllienne,  les  fermenta¬ 
tions  (1),  etc.  On  peut  dire  par  conséquent  que  les  anesthésiques  sont 
les  réactifs  de  la  vie. 

L'action  des  anesthésiques  est  progressive.  • —  Si  nous  limitons  notre 
étude  à  la  physiologie  spéciale  de  l’homme  et  des  vertébrés,  nous  con¬ 
statons  que  l’action  des  anesthésiques  est  générale  (2),  mais,  —  et 
c’est  là  le  point  fondamental,  grâce  auquel  l’anesthésie  chirurgicale 
est  possible,  —  cette  action  se  manifeste  successivement,  pour  des 
proportions  croissantes  d’anesthésique,  sur  les  divers  tissus.  Les 
anesthésiques  n’ont  pas  une  action  spécifique  sur  le  système  nerveux, 
mais  ils  ont  une  action  primitive  ou  précoce  sur  le  système  nerveux.  Dans 

( 

(1)  C’est  là  l’origine  de  la  méthode  chloroformique,  employée  en  chimie  physio¬ 
logique  pour  étudier  les  propriétés  diastasiques  des  liquides  de  l’organisme.  En  satu¬ 
rant  ces  liquides  de  chloroforme,  par  agitation  avec  une  quantité  convenable  de  ce 
corps,  on  suspend  toutes  les  transformations  chimiques  qui  seraient  liées  à  la  présence 
actuelle  d’un  élément  vivant,  microbe  ou  cellule,  tout  en  laissant  possibles  les  transfor¬ 
mations  chimiques  produites  par  les  diastases. 

(2)  La  démonstration  de  cette  généralité  d’action  sur  les  divers  tissus  de  l’organisme 
des  vertébrés  n’est  possible  que  pour  les  animaux  à  sang  froid,  ou  pour  leurs  tissus 
séparés  de  l’organisme.  En  effet,  chez  les  vertébrés  supérieurs,  les  anesthésiques  sus¬ 
pendent  la  respiration  et  provoquent  par  conséquent  la  mort  (tandis  que,  chez  les  verté¬ 
brés  à  sang  froid,  la  respiration  cutanée  persiste,  suffisante  pour  entretenir  la  vie)  avant 
qu’ait  été  atteinte  la  dose  capable  d’agir  sur  un  tissu  autre  que  le  système  nerveux. 
On  admet  que  la  démonstration  de  la  généralité  d’action  des  anesthésiques,  faite  chez  les 
vertébrés  à  sang  froid,  est  applicable  aux  vertébrés  à  sang  chaud. 


996 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


le  système  nerveux  lui-même,  les  différentes  parties  ne  sont  pââ 
atteintes  simultanément,  mais  successivement,  pour  des  proportions 
croissantes  d’anesthésique  et  dans  un  ordre  constant.  C’est  grâce  à 
cette  action  progressive,  se  manifestant  d’abord  sur  les  éléments  des 
hémisphères  cérébraux,  organes  de  la  sensibilité  consciente  et  de  la 
motricité  volontaire,  que  les  anesthésiques  peuvent  servir  au  chirur¬ 
gien.  Encore  une  fois,  l’anesthésie  chirurgicale  n’est  pas  la  seule  action 
possible  des  anesthésiques,  c’est  leur  action  primitive. 

Dans  la  hiérarchie  nerveuse,  il  faut  placer  :  en  première  ligne,  les 
hémisphères  cérébraux,  instruments  des  fonctions  psychiques,  et 
notamment  de  la  sensibilité  consciente;  en  deuxième  ligne,  la  moelle 
épinière,  conductrice  des  impressions  sensitives  et  des  impulsions 
motrices,  et  centre  de  la  tonicité  musculaire  ;  en  troisième  ligne,  le 
bulbe  qui  contient  le  centre  respiratoire  et  le  centre  vaso-tonique. 

Donc,  dans  une  première  phase  de  l’action  des  anesthésiques,  il  y  a 
suppression  des  fonctions  hémisphériques,  et  par  suite  insensibilité; 
d  ans  une  deuxième  phase,  il  y  a  suppression  des  conductibilités  médul¬ 
laires,  par  suite  anesthésie  complète  sans  réflexes;  et  suppression 
de  la  tonicité  musculaire,  par  suite  résolution  musculaire  ;  dans  une 
troisième  phase,  il  y  aurait  suppression  des  fonctions  bulbaires,  par 
suite  arrêt  de  la  respiration  et  chute  à  zéro  de  la  pression  artérielle. 
C’est  là  le  principe  des  périodes  ou  des  phases  successives  de  V anesthésie. 

U action  des  anesthésiques  est  temporaire.  — -  Lorsque  l’agent  anes¬ 
thésique  est  éliminé  de  l’organisme,  les  fonctions  supprimées  réappa¬ 
raissent  progressivement  :  il  ne  reste  aucune  trace  permanente  de 
l’anesthésie  (1). 

Quelques  physiologistes,  afin  de  mieux  classer  les  manifestations 
successives  de  l’envahissement  anesthésique,  ont  énoncé  le  principe 
de  V excitation  préparalytique  :  un  anesthésique  (et  notamment  l’éther 
et  le  chloroforme)  qui,  à  une  dose  déterminée,  supprime  une  activité 
physiologique,  commence,  à  une  dose  moindre,  par  l’exalter  ;  l’excita¬ 
tion,  pourrait-on  dire,  précède  et  annonce  la  paralysie. 

Il  convient  de  noter  expressément  que  ce  principe  n’est  nullement 
absolu.  1°  Il  n’est  pas  valable  pour  tous  les  anesthésiques,  par 
exemple  pour  le  protoxyde  d’azote,  ce  dernier  déterminant  d’emblée 
la  paralysie,  sans  jamais  provoquer  d’excitation  quelconque.  2°  11 
n’est  pas  valable  pour  toutes  les  modifications  physiologiques  pro¬ 
voquées  par  l’éther  et  par  le  chloroforme  :  si,  en  effet,  ces  agents 
excitent  les  hémisphères  cérébraux  avant  de  les  paralyser,  ils  para¬ 
lysent  le  bulbe  rachidien  sans  l’avoir  excité. 

(1)11  convient  de  noter  pourtant  que,  dans  le  cas  du  chloroforme  et  de  l’étlier,  le  sujet  • 
anesthésié  peut  présenter  pendant  quelques  jours,  ou  tout  au  moins  pendant  quelques 
heures,  des  accidents  divers  (nausées,  vomissements,  céphalalgie,  etc.)  ;  et  la  connaissance 
de  ces  faits  nous  oblige  à  faire  quelques  réserves  touchant  la  rigueur  de  la  proposition 
dont  il  est  question 
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2.  L'anesthésie  chirurgicale. 

Les  vapeurs  anesthésiques  (éther  ou  chloroforme),  entraînées 
par  l’air  d’inspiration  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  traversent 
leur  paroi  pour  se  dissoudre  dans  le  sang  et  se  répandre  avec  lui 
dans  toute  l’économie,  qu’elles  imprègnent.  Les  premiers  phéno¬ 
mènes  observés  sont  des  phénomènes  d’excitation  hémisphérique  ; 
il  y  a  du  délire,  des  rêves,  des  hallucinations  sensorielles,  des 
idées  désordonnées,  qui  se  manifestent  par  les  expressions  passion¬ 
nées  de  la  physionomie  et  par  la  volubilité  et  les  indiscrétions  du 
langage  ;  les  oreilles  tintent,  on  entend  des  cloches,  un  sifflet,  etc. 
A  cette  ivresse,  succède  un  sommeil  plus  profond  que  le  sommeil 
naturel,  sommeil  sans  perceptions,  sans  conscience  et  sans  rêves, 
dont  le  réveil  sera  sans  souvenirs.  La  moelle  épinière,  organe  de 
la  conductibilité  centripète,  se  prend  à  son  tour  :  la  sensibilité  à 
la  douleur  disparaît  la  première,  puis  la  sensibilité  tactile  (sensi¬ 
bilité  médullaire,  c’est-à-dire  capable  de  provoquer  des  manifesta¬ 
tions  réflexes,  sans  provoquer  de  manifestations  conscientes) 
disparaît  d’abord  aux  membres  et  au  tronc,  puis  à  la  face,  puis  à  la 
muqueuse  nasale,  enfin  à  la  conjonctive.  Cet  envahissement  pro¬ 
gressif  constitue  un  guide  précieux  et  sûr,  permettant  de  suivre 
pas  à  pas  l’envahissement  anesthésique.  Mais  l’envahissement 
sensitif  médullaire  est  loin  d’être  achevé,  qu’a  déjà  commencé 
l’envahissement  moteur.  On  note  ici,  comme  on  a  noté  lors  de 
l’envahissement  hémisphérique,  une  phase  d’excitation  prépara¬ 
lytique,  caractérisée  par  une  agitation  convulsive  de  tous  les 
muscles,  et,  en  particulier,  des  muscles  des  membres  et  des  muscles 
respiratoires,  par  des  mouvements  désordonnés  des  yeux,  par  une 
contraction  énergique  des  muscles  masticateurs,  etc.  ;  c’est 
ensuite  la  période  de  détente  :  les  mouvements  cessent,  la  réso¬ 
lution  musculaire  est  complète.  Tous  les  réflexes  sont  à  ce  moment 
abolis,  mais  tous  les  réflexes  n’ont  pas  disparu  tout  à  fait  simul¬ 
tanément  :  le  dernier  qui  subsiste  est  le  réflexe  oculo-palpébral 
(fermeture  des  paupières  provoquée  par  l’attouchement  de  la 
conjonctive).  Au  moment  où  ce  réflexe  disparaît,  Yanesthésie 
chirurgicale  est  réalisée. 

Il  faut  maintenir  rigoureusement  l’anesthésie  à  ce  point,  sans 
le  dépasser  ;  autrement  le  bulbe  serait  touché  à  son  tour  et  la  vie 
serait  menacée  :  entre  la  dose  anesthésique  suffisante  minima  et 
la  dose  mortelle,  il  y  a  un  territoire  (zone  maniable)  dans  lequel 
il  faut  rigoureusement  se  maintenir. 
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Si  on  augmentait  la  dose  d’anesthésique,  on  verrait  se  pro¬ 
duire  les  phénomènes  de  paralysie  bulbaire  (1).  Or  le  bulbe  pré¬ 
side  aux  mouvements  respiratoires  et  à  la  tonicité  des  vaisseaux 
artériels.  Pour  une  dose  suffisante  de  l’anesthésique,  le  centre 
respiratoire  serait  d’abord  parésié,  puis  paralysé  ;  l’amplitude 
respiratoire  serait  dès  lors  progressivement  diminuée  jusqu’à 
suspension  totale  des  mouvements  respiratoires. Pour  cette  même 
dose,  le  centre  vaso-tonique  serait  d’abord  parésié,  puis  paralysé  ; 
la  tonicité  des  artères  diminuerait  jusqu’à  disparaître,  et,  par 
suite,  la  pression  artérielle  tomberait  progressivement  au  voi¬ 
sinage  de  zéro.  La  mort  de  l’animal  serait  l’inévitable  consé¬ 
quence  de  ces  paralysies  bulbaires. 

Ajoutons  qu’en  même  temps  que  ces  faits  se  passent  au  niveau 
du  bulbe,  le  centre  moteur  du  cœur,  contenu  dans  sa  masse 
charnue,  est  lui-même  parésié,  puis  paralysé  par  l’anesthésique  ; 
les  contractions  du  cœur  deviennent  progressivement  plus 
faibles,  puis  cessent  de  se  produire,  au  moins  dans  la  région  ven¬ 
triculaire  :  le  cours  dit  sang  se  trouve  ainsi  suspendu. 

Dire  que  la  mort  est  la  conséquence  de  la  paralysie  bulbaire, 
ce  n’est  pas  rendre  exactement  compte  des  faits  physiologiques 
observés  et  analysés  :  il  convient  de  dire  qu’à  cette  phase  der¬ 
nière  de  l’anesthésie,  la  mort  est  la  conséquence  soit  de  la  para¬ 
lysie  bulbaire,  soit  de  la  paralysie  cardiaque,  soit  de  ces  deux 
paralysies  (bulbaire  et  cardiaque)  à  la  fois.  Cette  formule  est 
imprécise,  sans  doute,  mais,  seule,  elle  rend  compte  des  faits 
observés.  Tantôt,  en  effet  (selon  l’espèce  de  l’animal  en  expé¬ 
rience  et  même  selon  l’individu  dans  l’espèce  choisie),  la  respi¬ 
ration  s’arrête  alors  que  les  contractions  ventriculaires  s’inscri¬ 
vent  encore  sur  la  courbe  de  la  pression  artérielle,  considérable- 

(1)  Quelques  physiologistes  ont  soutenu  que  la  paralysie  bulbaire  était  précédée 
d’une  excitation  bulbaire,  conformément  au  principe  de  l’excitation  préparalytique. 
En  vérité,  il  n’en  est  rien  :  ce  principe  ne  se  vérifie  pas  pour  le  bulbe  ;  en  effet,  quand 
on  pousse  l’anesthésie  jusqu’à  la  mort,  on  ne  constate,  sur  les  courbes  respiratoire  et 
artérielle  recueillies,  aucune  augmentation  de  l’amplitude  respiratoire,  traduisant 
une  augmentation  de  l’activité  du  centre  respiratoire,  ni  aucune  élévation  de  la  pression 
artérielle,  traduisant  une  augmentation  de  l’activité  du  centre  vaso-tonique  :  on  ne 
constate  qu’une  diminution  d’amplitude  respiratoire  et  une  chute  de  la  pression  arté¬ 
rielle.  On  ne  constate  pas  davantage  quelque  ralentissement  du  cœur  (contrairement  à 
l’affirmation  de  quelques  physiologistes)  traduisant  une  excitation  du  centre  cardio¬ 
modérateur  bulbaire  ;  la  seule  modification  du  rythme  cardiaque  qu’on  puisse  noter 
dans  ces  conditions  (et  d’ailleurs  seulement  chez  des  animaux  appartenant  à  une  espèce 
pour  laquelle  les  nerfs  vagues  possèdent  un  tonus  cardio-modérateur  normal,  p.  130) 
est  une  légère  accélération  du  coeur,  traduisant  la  parésie  du  centre  cardio-modérateur 
bulbaire. 
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ment  abaissée  ;  tantôt,  au  contraire,  la  respiration  persiste  encore 
quelques  secondes  après  l’arrêt  ventriculaire  ;  tantôt,  enfin,  la 
respiration  et  le  cœur  s’arrêtent  simultanément. 

— L ’  éther  et  le  chloroforme  arrivent  dans  les  alvéoles  pulmonaires 
à  l’état  de  vapeurs,  mélangées  à  l’air  respiratoire.  C’est  une  loi 
générale  de  physiologie  que  faction  des  gaz  et  des  vapeurs  sur 
V être  vivant  est  réglée  par  leur  tension  partielle  dans  le  sang.  Donc, 
le  caractère  actuel  et  l’intensité  des  phénomènes  anesthésiques 
observés  dépendent  de  la  tension  des  vapeurs  anesthésiques  dans 
le  sang  et  dans  les  tissus. 

Si  un  animal  respire  un  mélange  gazeux,  renfermant  une  cer¬ 
taine  proportion  de  chloroforme  ou  d’éther,  il  se  fait  un  équilibre 
de  tensions  entre  la  vapeur  anesthésique  contenue  dans  l’air 
alvéolaire  et  la  même  vapeur  dissoute  dans  le  sang.  De  même, 
à  la  périphérie,  il  s’établit  un  équilibre  de  tensions  entre  les  va¬ 
peurs  anesthésiques  dissoutes  dans  le  sang  et  les  mêmes  vapeurs 
anesthésiques  dissoutes  dans  les  tissus.  Quand  ces  équilibres 
sont  réalisés,  l’absorption  des  vapeurs  anesthésiques,  au  niveau  du 
poumon,  est  arrêtée  définitivement  si  la  tension  de  ces  vapeurs 
dans  l’air  alvéolaire  reste  constante  (1).  Si  on  augmente  la  tension 
des  vapeurs  anesthésiques  dans  l’air  inspiré,  une  nouvelle  quan¬ 
tité  de  ces  vapeurs  passe  dans  le  sang  et  de  là  dans  les  tissus, 
jusqu’à  ce  que  soit  réalisé  un  nouvel  équilibre  de  tensions,  auquel 
correspondent  des  phénomènes  ‘anesthésiques  d’une  certaine 
intensité.  Si  on  diminue  la  tension  des  vapeurs  anesthésiques  dans 
l’air  inspiré,  une  certaine  quantité  de  ces  vapeurs  quitte  le  sang  et 
les  tissus  pour  passer  dans  l’air  alvéolaire,  jusqu’à  ce  que  soit 
réalisé  un  nouvel  équilibre  de  tensions,  auquel  correspondent  des 
phénomènes  anesthésiques  d’une  certaine  intensité. 

En  faisant  inspirer  des  mélanges  d’air  et  de  chloroforme  conte¬ 
nant  4  p.  100  de  chloroforme  (c’est-à-dire  4  grammes  de  chloro¬ 
forme  pour  100  litres  d’air),  on  ne  parvient  pas  à  produire  l’anes- 

(1)  On  a  admis  pendant  longtemps  qu’une  fois  l’anesthésie  réalisée  par  le  chloro¬ 
forme,  il  n’en  pénètre  plus  à  travers  les  alvéoles  pulmonaires,  pourvu,  bien  entendu, 
que  la  tension  du  chloroforme  n’augmente  pas  dans  les  alvéoles.  L’administration 
de  chloroforme  au  sujet,  à  partir  du  moment  où  l’anesthésie  est  obtenue,  n’aurait 
d’autre  but  que  de  maintenir  constante  cette  tension  chloroformique  alvéolaire. 
On  sait  aujourd’hui  que  ces  propositions  ne  sont  pas  rigoureusement  exactes,  parce 
qu’une  partie  du  chloroforme  absorbé  est  constamment  décomposée  dans  l’organisme 
et  qu’il  faut  la  remplacer  constamment  pour  maintenir  l’anestliésie  au  degré  primi¬ 
tivement  atteint  :  donc  du  chloroforme  pénètre  constamment  dans  l’économie  durant 
toute  l’anesthésie,  même  si  sa  tension  reste  constante  dans  les  alvéoles. 
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thésie,  quelque  prolongée  qu’en  soit  l’administration.  Avec  des 
mélanges  à  6  p.  100,  on  détermine  lentement  l’anesthésie  ; 
mais  on  peut  la  maintenir,  une  fois  qu’elle  est  établie.  Avec  des 
mélanges  à  8  p.  100,  on  anesthésie  en  dix  à  quinze  minutes  ;  on 
anesthésie  en  quatre  à  cinq  minutes  avec  des  mélanges  à  10  p.  100. 

Les  uns  emploient  le  chloroforme ,  les  autres  V éther.  Ces  deux 
agents,  si  on  les  compare  au  seul  point  de  vue  physiologique,  ont 
une  action  très  sensiblement  égale  ;  les  différences  se  ramènent 
aux  deux  seuls  points  :  1°  l’action  de  l’éther  est  plus  lente  et  plus 
graduée  ;  2°  l’éther  produit  une  vaso-dilatation  cutanée  ;  le 
chloroforme,  une  vaso-constriction  cutanée  (1). 

1°  L’éther,  ayant  une  action  plus  lente  et  plus  graduée,  allonge 
la  durée  de  l’établissement  de  l’anesthésie  et  en  dissocie  les  phases. 
C’est  un  avantage  au  point  de  vue  de  l’étude  physiologique  de 
l’anesthésie.  Au  point  de  vue  chirurgical,  il  y  a  là  des  avantages 
et  des  inconvénients.  C’est  un  inconvénient,  parce  que  la  période 
d’agitation  préparalytique  est  allongée  ;  la  phase  de  l’établisse¬ 
ment  de  l’anesthésie  est  plus  agitée  et  plus  bruyante  qu’avec  la 
chloroforme,  qui  raccourcit  et  quelquefois  supprime  la  période 
d’agitation.  C’est  un  avantage,  car  la  syncope  cardiaque  bulbaire 
ne  se  produit  pas  aussi  brusquement  qu’avec  le  chloroforme  : 
avec  l’éther,  la  syncope  est  précédée  d’un  ralentisement  progres¬ 
sif  ;  avec  le  chloroforme,  la  syncope  se  manifeste  pour  ainsi  dire 
d’emblée.  C’est  un  inconvénient,  caria  syncope  secondaire  respi¬ 
ratoire  survient  plus  inopinément  qu’avec  le  chloroforme  ;  avec 
l’éther,  en  effet,  la  respiration  s’atténue  lentement,  de  sorte  que 
cette  atténuation  peut  passer  inaperçue  ;  avec  le  chloroforme, 
elle  se  produit  assez  rapidement  pour  être  facilement  notée. 
Remarquons,  en  insistant  sur  cette  remarque,  que  l’agitation 
durant  la  période  de  l’envahissement  anesthésique  n’est  qu’un 
ennui  sans  grande  importance,  et  que  la  syncope  respiratoire, 
d’ailleurs  évitable,  si  l’on  surveille  le  malade  comme  il  convient, 
peut  être  combattue  efficacement  par  la  respiration  artificielle, 
tandis  que  la  syncope  cardiaque  est  toujours  un  accident  grave, 
contre  lequel  nous  sommes  assez  mal  armés.  Dès  lors,  il  faut 

(1)  On  a  souvent  insisté  sur  le  danger  de  manipuler  l’étlier  au  voisinage  d’unf  oyer, 
d’un  bec  de  gaz  allumé,  d’un  thermo-cautère  en  activité,  les  vapeurs  d’éther  pouvant 
aller  s’enflammer  à  distance  et  provoquer  une  explosion.  Il  suffit  de  connaître  le  fait 
pour  prendre  les  indispensables  précautions.  On  notera  en  particulier  que  les  vapeurs 
d’éther,  qui  sont  très  lourdes  (leur  densité  est  environ  le  double  de  la  densité  de  l’air), 
se  répandent  dans  les  parties  basses  de  la  salle  où  l’on  opère,  et  que  c’est  dans  ces  régions 
basses  qu’il  faut  particulièrement  éviter  de  placer  des  flammes. 
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conclure  que  l’anesthésie  par  l’étlier  est,  d'une  façon  générale, 
moins  dangereuse  que  l’anesthésie  par  le  chloroforme. 

2°  Dans  les  opérations  superficielles,  l’éther,  vaso-dilatateur 
périphérique,  détermine  théoriquement  un  gaspillage  du  sang  ;  le 
chloroforme,  vaso-constricteur  périphérique,  l’économise.  Pra¬ 
tiquement,  le  chirurgien  peut  facilement  éviter  le  gaspillage  du 
sang,  en  assurant  par  les  moyens  appropriés  l’hémostase  du 
champ  opératoire. 

Ces  différences  signalées,  l’éther  et  le  chloroforme  sont  deux 
anesthésiques  équivalents.  Si,  en  effet,  on  fait  respirer  à  un  sujet 
un  mélange  d’air  et  de  vapeur  d’éther  et  de  chloroforme,  dans 
lequel  la  tension  de  la  vapeur  de  chacun  des  deux  anesthésiques 
a  une  valeur  égale  à  la  moitié  de  la  valeur  de  sa  tension  anesthé¬ 
sique,  on  obtient  l’anesthésie.  Les  deux  anesthésiques  ajoutent 
donc  rigoureusement  leurs  actions  ;  ils  peuvent  se  remplacer  l’un 
l'autre  en  tout  ou  en  partie  ;  ils  sont  donc  équivalents. 

Les  considérations  d’ordre  physiologique  que  nous  venons 
d’indiquer  ne  sont  pas  les  seules  dont  le  chirurgien  doit  tenir 
compte  pour  fixer,  dans  un  cas  donné,  son  choix  sur  l’éther  ou 
sur  le  chloroforme.  Il  se  souviendra  en  particulier  que  l’éther 
exagère  plus  que  le  chloroforme  les  sécrétions,  notamment  les 
sécrétions  salivaires  et  bronchiques,  et  que  l’éther  exerce  sur 
les  poumons  une  action  irritative  (provoquant  des  inflammations 
plus  ou  moins  graves)  plus  intense  que  le  chloroforme. 

On  a  proposé,  pour  atténuer  les  inconvénients  respectifs  de 
l’éther  et  du  chloroforme,  d’utiliser  des  mélanges  de  ces 
deux  cofps,  ou  des  mélanges  de  ces  deux  corps  et  d’alcool,  en 
proportions  diverses.  Toutes  ces  questions  d’ordre  pratique 
relèvent  de  l’appréciation  du  chirurgien. 

3.  Les  accidents  de  l’anesthésie  chirurgicale. 

On  a  observé  des  accidents  au  cours  de  l’anesthésie  chlorofor¬ 
mique  et  éthérée  (accidents  respiratoires  et  cardiaques  essen¬ 
tiellement)  se  présentant  soit  au  moment  des  premières  inspi¬ 
rations  d’air  chargé  d’anesthésique,  soit  après  que  l’anes¬ 
thésie  chirurgicale  a  déjà  été  réalisée,  ce  qui  conduit  à  considérer 
des  accidents  primaires  ou  primitifs  et  des  accidents  secondaires . 

a- Accidents  primaires.  — Les  accidents  primaires  compor- 
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tent  tantôt  un  arrêt  (ou  syncope)  respiratoire ,  tantôt  un  arrêt 
(ou  syncope)  cardiaque. 

Avant  d’atteindre  les  alvéoles  pulmonaires,  les  vapeurs  d’éther 
ou  de  chloroforme  peuvent,  en  agissant  comme  irritants  sur 
la  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires  (muqueuses  nasale 
et  laryngée),  déterminer  la  syncope  respiratoire.  L’action  irritante 
de  ces  vapeurs  est  due  parfois  aux  impuretés  (1)  qu’elles  peuvent 
contenir,  parfois  à  l’éther  ou  au  chloroforme  eux-mêmes,  quand, 
introduits  trop  brusquement,  ils  surprennent,  pour  ainsi  dire, 
la  muqueuse,  ou  quand  l’excitabilité  du  sujet  est  exagérée. 

Le  point  de  départ  de  cette  réaction  syncopale  respiratoire  est 
la  muqueuse  nasale  ou  la  muqueuse  laryngée,  car  la  syncope 
respiratoire  primaire  ne  se  produit  jamais  quand  on  fait  pénétrer 
l’air  éthéré  ou  chloroformé  (même  l’air  saturé  d’éther  ou  de  chlo¬ 
roforme)  par  une  canule  introduite  dans  la  trachée,  donc  au  delà 
du  larynx.  Les  voies  nerveuses  centripètes  de  cette  réaction  sont 
représentées  par  les  rameaux  nasaux  du  nerf  trijumeau,  ou  par  les 
filets  sensitifs  du  nerf  laryngé  supérieur.  La  syncope  résulte  d’une 
inhibition  (2)  du  centre  de  la  respiration. 

A  cette  période  de  début,  on  a  également  observé  des  syncopes 
cardiaques  :  très  brusquement  le  choc  du  cœur,  les  bruits  du  cœur, 
le  pouls  sont  devenus  imperceptibles,  la  pression  artérielle  est 
descendue  à  zéro  ;  le  cœur  est  arrêté  en  diastole. 

De  cette  syncope  cardiaque,  on  a  donné  jadis  une  explication  que 
l’examen  attentif  des  faits  a  révélée  inexacte.  On  constate,  chez  le 
lapin,  un  ralentissement  du  cœur  très  considérable  (le  rythme  passera 
instantanément  de  250  à  75,  par  exemple),  quand  on  fait  respirer  à 
l’animal  de  l’air  renfermant  des  vapeurs  d’éther  ou  de  chloroforme, 
ou,  plus  généralement,  des  vapeurs  de  gaz  irritants  (acide  chlorhydrique, 
nitrite  d’amyle,  etc.).  On  démontre  que  ce  ralentissement  est  la  con¬ 
séquence  d’un  réflexe  :  le  point  de  départ  en  est  la  muqueuse  nasale 
ou  la  muqueuse  laryngée  (car  le  ralentissement  ne  se  produit  plus  si 
le  lapin  respire  par  une  canule  trachéale  l’air  éthéré  ou  chloroformé); 
les  voies  de  conduction  centripète  sont  les  rameaux  sensitifs  nasaux 
du  nerf  trijumeau,  ou  les  filets  sensitifs  du  nerf  laryngé  supé¬ 
rieur  ;  le  centre  est  le  centre  cardio- modérateur  bulbaire  (car  le 
ralentissement  cardiaque  ne  se  produit  plus,  sous  l’influence  de  l’in¬ 
sufflation  dans  les  voies  respiratoires  d’air  éthéré  ou  chloroformé 


(1)  Il  est  nécessaire  de  n’employer  que  des  produits  dont  la  pureté  a  été  chimiquement 
établie,  et  de  ne  point  employer  des  produits  de  préparation  ancienne,  car  ils  s’altèrent 
assez  rapidement. 

(2)  Rappelons  ici  que,  par  définition,  il  y  a  inhibition  quand  une  excitation  conduit 
à  une  suspension  d’activité  physiologique. 
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chez  l’animal  dont  le  bulbe  rachidien  a  été  cocaïné  ;  il  faut  ici  pra¬ 
tiquer  l’insufflation,  parce  que  la  cocaïnisation  bulbaire  supprime  la 
respiration  spontanée)  ;  les  voies  de  conduction  centrifuge  sont 
les  nerfs  vagues  (car.  cette  cardio-modération  ne  se  produit  pas  chez 
l’animal  dont  les  deux  nerfs  vagues  ont  été  coupés  dans  la  région 
moyenne  du  cou,  ou  paralysés  à  leurs  terminaisons  à  la  suite  d’une 
injection  d’atropine  faite  sous  la  peau  de  l’animal). 

Ceci  posé,  on  avait  imaginé  que  la  syncope  cardiaque  primitive  ou 
primaire,  telle  qu’on  l’a  observée  chez  l’homme  et  telle  qu’on  l'observe 
parfois  chez  le  chien  dans  les  expériences  de  laboratoire,  se  produit 
par  un  mécanisme  identique,  la  syncope  cardiaque  étant  l’exagéra¬ 
tion  de  la  cardio-modération.  Cette  conception  ne  saurait  être  accep¬ 
tée  pour  deux  raisons  principales  :  1°  La  cardio-modération  qui  se 
produit  toujours,  et  en  général  considérable,  chez  le  lapin  respirant  de 
l’air  éthéré  ou  chloroformé,  ne  se  produit  pas,  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  chez  le  chien  ou  chez  l’homme  ;  c’est  donc  là  une  particularité 
physiologique  du  lapin  qui  ne  saurait  être  la  base  d’une  explication 
de  la  syncope  cardiaque  primitive  du  chien  ou  de  l’homme.  2°  L’exci¬ 
tation  du  bout  périphérique  des  nerfs  vagues,  pratiquée  à  l’aide  d’un 
agent  quelconque,  à  l’aide  d’une  série  de  courants  induits  extrême¬ 
ment  intenses,  par  exemple,  détermine  un  ralentissement  du  cœur 
pouvant  aller  jusqu’à  l’arrêt  (p.  133),  maisjusqu’à  l’arrêt  temporaire, 
jamais  jusqu’à  l’arrêt  définitif  ;  or,  l’arrêt  cardiaque  primitif  de  l’anes¬ 
thésie  est  un  arrêt  définitif  :  il  ne  saurait  donc  être  considéré  comme 
relevant  du  même  mécanisme  que  la  cardio- modération  consécutive 
à  l’irritation  des  nerfs  vagues. 

On  est  ainsi  conduit  à  considérer  la  syncope  cardiaque  primi¬ 
tive  de  l’anesthésie  comme  la  consécpience  d’une  action  exercée 
directement  sur  le  cœur.  On  admet  qu’elle  se  produit  quand  le 
sang  traversant  les  poumons  s’y  est  chargé  d’un  excès  de  chloro¬ 
forme  (cette  syncope  est  plus  fréquente  dans  la  chloroformisation 
que  dans  l’éthérification),  et  quand,  par  suite,  le  cœur,  recevant 
ce  sang  circulant  dans  les  vaisseaux  coronaires,  s’en  imprègne 
au  delà  des  limites  compatibles  avec  la  conservation  de  son  acti¬ 
vité  physiologique. 

Cette  syncope  se  produirait  donc  quand  les  vapeurs  anesthé¬ 
siques  auraient  atteint  dans  l’air  alvéolaire  une  tension  très 
élevée,  donc  quand  la  quantité  de  ces  vapeurs  anesthésiques’ 
entraînées  par  l’air  inspiré  aurait  été  trop  grande. 

A  côté  de  ces  accidents  primitifs,  les  plus  importants,  parce 
qu’ils  peuvent  conduire  à  la  mort,  on  peut  signaler  la  toux,  l’exa¬ 
gération  de  la  sécrétion  salivaire  ,(1),  fréquente  chez  l’homme, 
constante  chez  le  chien,  qui  sont,  l’une  et  l’autre,  la  conséquence 

(1)  L’exagération  porte,  sinon  exclusivement,  au  moins  essentiellement,  sur  la  sécré¬ 
tion  sous-maxillaire  ;  aussi  la  salive  sécrétée  est-elle  extrêmement  visqueuse. 
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de  réflexes  ayant  pour  point  de  départ  la  muqueuse  naso-pha- 
ryngo-laryngée  irritée  par  les  vapeurs  anesthésiques. 

b.  Accidents  secondaires.  —  Cette  première  période  étant 
dépassée,  on  assiste  à  l’envahissement  progressif  du  système 
nerveux  par  l’anesthésique,  jusques  et  y  compris  à  la  réalisa¬ 
tion  de  l’anesthésie  chirurgicale.  Il  suffît  alors  de  maintenir  l’état 
ainsi  obtenu,  en  faisant  respirer  au  sujet  un  air  renfermant  une 
proportion  convenable  de  vapeurs  anesthésiques.  Si  la  quantité 
d’anesthésique  absorbée  par  le  sujet  augmentait  et  dépassait 
certaines  limites,  des  accidents  se  produiraient.  Ces  accidents, 
dits  accidents  secondaires ,  comportent  tantôt  un  arrêt  (ou  syncope) 
respiratoire,  précédant  l’arrêt  du  cœur,  tantôt  un  arrêt  (ou  syncope) 
cardiaque  précédant  l’arrêt  respiratoire,  tantôt  un  arrêt  simul¬ 
tané  de  la  respiration  et  du  cœur. 

L’arrêt  respiratoire  est  la  conséquence  de  la  paralysie  du  centi  e 
respiratoire  par  l’anesthésique  :  il  se  produit  progressivement, 
c’est-à-dire  que,  sans  notablement  changer  de  rythme,  la  respi¬ 
ration  devient  de  moins  en  moins  ample,  ou,  comme  on  dit  encore, 
de  plus  en  plus  superficielle,  jusqu’à  ne  plus  se  produire.  Les 
choses  se  passent  comme  elles  se  passent  quand  on  refroidit  le 
plancher  du  quatrième  ventricule  par  de  petits  morceaux  de  glace 
déposés  à  sa  surface (p. 411),  ou  quand  on  le  cocaïnise,  en  poussant 
dans  le  quatrième  ventricule  une  solution  aqueuse  étendue  de 
cocaïne  (p.  412).  On  a  parfois  désigné  cet  arrêt  (mieux  vaut  dire 
ici  arrêt  que  syncope,  le  mot  syncope  correspondant  générale¬ 
ment  à  un  phénomène  se  produisant  très  brusquement,  le  mot 
arrêt  convenant  pour  traduire  la  terminaison  d’un  affaiblis¬ 
sement  progressif  d’activité),  sous  le  nom  d 'apnée  toxique. 

L’arrêt  cardiaque  est  la  conséquence  de  la  paralysie  de  l’appa¬ 
reil  ne ur o -musculaire  constitué  par  le  cœur.  Il  se  peut  produire 
soit  alors  que  la  respiration  se  manifeste  encore  (d’ailleurs,  en 
général,  atténuée),  soit  en  même  temps  que  se  produit  l’arrêt 
respiratoire  (1). 

De  cet  arrêt  cardiaque  secondaire,  on  avait  donné  jadis  une  expli- 

(1)  Dans  le  cas  où.  la  respiration  s’arrête  avant  le  cœur,  celui-ci  ne  tarde  pas  à  s’immo¬ 
biliser  lui-même  ;  mais  cette  immobilisation  est  alors  la  conséquence  de  l’insuffisance 
de  l’hématose,  donc  de  l’asphyxie,  et  non  plus  de  la  paralysie  chloroformique  ou  éthérée 
du  cœur,  puisque  l’arrêt  respiratoire  a  pour  conséquence  nécessaire  l’arrêt  de  la  péné¬ 
tration  de  l’anesthésique  dans  le  sang,  donc  l’arrêt  de  l’accumulation  de  cet  anesthé¬ 
sique  dans  les  tissus  du  cœur. 
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cation  que  l’examen  attentif  des  faits  a  révélée  inexacte.  Admettant, 
à  tort  d’ailleurs,  que  la  loi  de  l’excitation  préparalytique  (p.  996) 
est  applicable  au  bulbe,  comme  elle  l’est  aux  hémisphères  cérébraux, 
on  imaginait  qu’avant  de  provoquer  l’anesthésie  bulbaire,  l’éther 
et  le  chloroforme  en  exaltaient  l’activité  physiologique  ;  on  ima¬ 
ginait,  en  particulier,  que  le  centre  cardio-modérateur  était  excité 
par  l’anesthésique  avant  d’être  paralysé  par  lui.  Sous  l’influence  de 
cette  excitation  préparalytique,  et  par  l’entremise  des  nerfs  vagues, 
le  cœur  se  serait  ralenti,  et,  dans  certains  cas,  ralenti  au  point  de 
s’arrêter  en  diastole  définitive.  On  faisait  remarquer  qu’en  cours 
d’asphyxie,  il  se  produit  ainsi,  sous  l’influence  de  l’excès  d’acide 
carbonique  du  sang,  une  cardio-modération  d’origine  bulbaire,  met¬ 
tant  en  jeu  les  nerfs  vagues  (car  elle  ne  se  produit  que  si  l’un  au  moins 
des  deux  nerfs  vagues  possède  son  intégrité  anatomique  et  son  inté¬ 
grité  physiologique;  car  elle  ne  se  produit  pas  chez  l’animal  atrophié), 
sans  pourtant  faire  remarquer  (ce  en  quoi  on  avait  grandement 
tort)  que  jamais  l’excitation  du  centre  cardio-modérateur  bulbaire 
par  le  sang  asphyxique  n’est  capable  de  provoquer  l’arrêt  définitif 
du  cœur,  et  que  toujours  le  cœur  reprend  son  rythme  accéléré  nor¬ 
mal,  quand  s’aggrave  l’asphyxie. 

Une  telle  explication  de  l’arrêt  cardiaque  secondaire  ne  saurait 
être  acceptée.  1°  On  n’a  jamais  pu  déterminer  un  arrêt  définitif  du 
cœur  en  excitant  soit  le  bout  périphérique  des  nerfs  vagues,  quelles 
que  soient  l’intensité  et  les  conditions  d’application  de  l’excitant,  soit 
Je  bulbe  rachidien  dans  la  région  où  siège  le  centre  cardio-modéra¬ 
teur,  quel  qu’ait  été  l’agent  d’excitation  ;  on  a  provoqué  des  ralen¬ 
tissements  cardiaques  pouvant  aller  jusqu’à  l’arrêt  temporaire, 
tout  simplement,  jamais  jusqu’à  l’arrêt  définitif.  2°  Dès  que  l’anes¬ 
thésie  chirurgicale  est  obtenue,  le  centre  cardio-modérateur  ne 
fonctionne  plus,  ni  à  titre  de  centre  réflexe,  ni  à  titre  de  centre  auto¬ 
matique.  Ainsi,  chez  le  lapin  anesthésié,  l’insufflation  de  vapeurs 
irritantes  quelconques  à  travers  les  premières  voies  respiratoires 
ne  détermine  plus  le  ralentissement  cardiaque  réflexe,  si  considé¬ 
rable  et  si  constant,  qu’on  observe  chez  cet  animal,  en  dehors  de 
toute  anesthésie,  ou  dans  la  période  d’envahissement  anes¬ 
thésique  précédant  l’établissement  de  l’anesthésie  chirur¬ 
gicale.  Ainsi  encore,  l’asphyxie  ne  provoque  plus  aucun  ralentisse¬ 
ment  cardiaque  chez  un  animal  (lapin,  chien,  par  exemple)  en  état 
d’anesthésie  chirurgicale  et  dès  que  cette  anesthésie  chirurgicale 
a  été  obtenue.  Comment  se  pourrait-il  que  le  centre  cardio-modé¬ 
rateur  jouât  quelque  rôle,  quand  l’anesthésie  est  poussée  au  delà 
de  l’état  d’anesthésie  chirurgicale,  puisqu’à  partir  de  ce  moment, 
ce  centre  est  paralysé  ? 

c.  Thérapeutique  des  accidents  anesthésiques.  —  En 

résumé ,  les  accidents  de  l’anesthésie  sont  :  1°  des  syncopes  pri¬ 
mitives,  respiratoires  ou  cardiaques  ;  2°  des  syncopes  secondaires, 
respiratoires  ou  cardiaques. 

Pour  éviter  les  syncopes  primitives  respiratoires  fan  t  diminuer, 
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dans  la  mesure  du  possible,  l'excitation  des  premières  voies  respi¬ 
ratoires  :  il  faut  donc  employer  des  produits  purs,  ne  contenant 
pas  de  vapeurs  plus  irritantes  que  l’anesthésique  lui-même  ;  il 
faut,  aussi  et  surtout,  éviter  les  à-coups,  graduer  l’administration 
de  l’anesthésique,  en  faisant  respirer  au  sujet  des  mélanges, 
d’abord  pauvres,  puis  progressivement  et  lentement  enrichis  (1)  : 
si  ôn  emploie  la  compresse,  il  faut  y  verser  peu  de  chloroforme, 
la  promener  devant  le  nez,  en  laissant  l’air  pénétrer  largement 
avec  peu  d’anesthésique  ;  on  doit  condamner  de  façon  absolue  le 
procédé  par  sidération,  car  il  réalise  les  conditions  optima  de  la 
production  des  syncopes  respiratoires  primitives  ;  on  devrait 
recommander  l'usage  des  mélanges  titrés,  progressivement  crois¬ 
sants,  si  l’instrumentation  compliquée  qu’ils  nécessitent  ne  les 
rendait  à  peu  près  impraticables.  Il  peut  être  prudent,  au  moins 
dans  certains  cas,  d’ailleurs  très  exceptionnels,  de  diminuer 
l’excitabilité  réflexe  du  sujet  en  le  soumettant  à  l’action  de  la 
morphine  ou  du  chloral,  avant  de  l’anesthésier. 

Pour  éviter  les  syncopes  primitives  cardiaques ,  il  faut  égale¬ 
ment  graduer  l’administration  de  l’anesthésique,  et  prendre 
garde  que  l’air  alvéolaire  n’en  contiennent  un  excès,  afin  d’éviter 
que  le  sang  quittant  les  poumons  pour  gagner  le  cœur  gauche 
n’en  contienne  lui-même  un  excès,  capable  de  provoquer  l’arrêt 
du  coeur,  quand,  avec  le  sang  qui  l’emporte,  il  passe  dans  le  sys¬ 
tème  des  artères  coronaires.  En  appliquant  les  recommandations 
qui  viennent  d’être  faites,  pour  éviter  la  syncope  respiratoire 
primitive,  on  évitera  en  même  temps  la  syncope  cardiaque  pri¬ 
mitive. 

Quelques  physiologistes,  ayant  admis,  comme  il  a  été  noté  ci-des¬ 
sus  (p.  1002),  que  la  syncope  cardiaque  primitive  met  en  jeu  l’acti¬ 
vité  cardio-modératrice  des  nerfs  vagues,  avaient  proposé  de  sup¬ 
primer  cette  activité  cardio-modératrice  en  soumettant  préventive¬ 
ment  le  sujet  à  l’action  de  l’atropine.  Une  telle  pratique  est  rigoureu¬ 
sement  illusoire,  puisqu’elle  est  basée  sur  une  erreur  (p.  1003).  Les 
expérimentateurs,  opérant  sur  le  chien,  le  lapin, etc.,  ont  reconnu  que 
les  syncopes  cardiaques  primitives  se  produisent  tout  autant  sur  les 
animaux  atropinés  que  sur  ceux  qui  ne  le  sont  pas.  Les  chirurgiens, 
convaincus  par  leur  pratique  de  l’anesthésie  de  l’inefficacité  abso¬ 
lue  de  l’atropine,  ont  renoncé  à  son  emploi  d’une  façon  générale. 
Et  si  quelques-uns  font  parfois  à  certains  malades  une  injection 
d’atropine  avant  de  pratiquer  l’anesthésie,  c’est  exclusivement  pour 

(1)  L’excitation,  en  effet,  dépend  beaucoup  plus  des  brusques  et  importants  chan¬ 
gements  de  l’intensité  de  l’excitant  que  de  l’intensité  elle-même  (p.  851). 
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supprimer  les  sécrétions  salivaires  surabondantes  provoquées  par 
les  anesthésiques,  et  qui  peuvent  représenter  une  gêne  considérable 
pour  l’opérateur  ;  ce  n’est  pas  du  tout  pour  parer  aux  syncopes 
cardiaques. 

Pour  éviter  Y  arrêt  (ou  syncope)  respiratoire  secondaire ,  il  faut 
limiter  l’administration  de  l’anesthésique  et  ne  pas  dépasser 
notablement  les  proportions  suffisantes  pour  réaliser  l’anesthésie 
chirurgicale.  Il  convient  donc  de  suivre  attentivement  la  marche  de 
l’envahissement  anesthésique,  en  observant  les  divers  phéno¬ 
mènes  remarquables  de  cet  envahissement,  ci-dessus  décrits 
(p.  997),  et  de  ne  pas  augmenter  la  dose  d’anesthésique  dès  que 
le  réflexe  oculo-palpébral  disparaît.  Et  si  l’on  n’a  pas  su  se  main¬ 
tenir  à  cette  dose  anesthésique  minima,  si  l’anesthésie  s’aggrave, 
on  en  pourra  être  prévenu  à  temps,  si  l’on  continue  à  observer 
soigneusement  la  respiration  et  le  pouls  :  si  la  respiration  faiblit 
(c’est-à-dire  si  son  amplitude  diminue),  c’est  que  la  parésie  bul¬ 
baire  se  produit  ;  si  le  pouls  faiblit  (ce  qui  correspond  à  une  dimi¬ 
nution  de  la  force  du  cœur),  c’est  que  la  parésie  cardiaque  se 
produit  :  dans  l’un  et  l’autre  cas,  on  supprimera  instantanément 
et  totalement  l’administration  de  l’anesthésique. 

Ces  recommandations  sont  évidemment  valables  pour  éviter 
Y  arrêt  (ou  syncope)  cardiaque  secondaire ,  puisque  celui-ci  se  pro¬ 
duit  sous  des  influences  identiques  à  celles  qui  président  à  l’arrêt 
respiratoire  secondaire. 

Il  est  bien  évident  que  l’atropine  (employée  préventivement)  est 
aussi  inefficace  contre  les  arrêts  cardiaques  secondaires  qu’elle  l’est 
contre  les  syncopes  cardiaques  primitives,  puisque,  dans  les  deux 
cas,  il  ne  s’agit  pas  de  cardio-modérations  exagérées  d’origine  nerveuse, 
c’est-à-dire  produites  par  le  nerf  vague. 

Si,  en  cours  d’anesthésie,  la  syncope  respiratoire  (primitive  ou 
secondaire)  se  produit,  on  peut  (en  supposant,  bien  entendu,  qu’il 
n’y  ait  pas  de  syncope  cardiaque  concomitante)  la  combattre 
efficacement  par  la  respiration  artificielle  :  grâce  à  celle-ci,  l’hé¬ 
matose  se  fait  suffisante,  le  cœur  continue  à  battre  et  la  respira¬ 
tion  spontanée  ne  tarde  pas  à  se  reproduire  :  on  comprendra 
aisément  pourquoi.  Dans  le  cas  d’une  syncope  respiratoire  primi¬ 
tive,  conséquence  de  l’inhibition  du  centre  respiratoire,  il  suffit 
en  effet  de  parer  à  l’asphyxie  pendant  le  temps  nécessaire  à  la 
disparition  de  l’inhibition  (et  c’est  affaire  de  quelques  minutes,  en 
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général).  Dans  le  cas  d’une  syncope  secondaire,  conséquence  de 
la  chloroformisation  exagérée,  il  suffit  de  parer  à  l’asphyxie  pen¬ 
dant  le  temps  nécessaire  à  l’élimination,  par  la  voie  pulmonaire, 
de  l’excès  de  chloroforme  accumulé  au  niveau  du  bulbe,  excès 
qu’enlève  progressivement  le  sang  circulant  (et  c’est  encore 
affaire  de  quelques  minutes,  en  général).  Mais  le  retour  à  la  respi¬ 
ration  spontanée  est  beaucoup  plus  lent  (dans  le  cas  de  la  syn¬ 
cope  respiratoire  secondaire)  quand  le  cœur,  sans  pourtant  s’im¬ 
mobiliser  complètement,  a  notablement  fléchi,  parce  que,  de  ce 
fait,  la  circulation  sanguine  est  considérablement  ralentie,  et 
l’élimination  chloroformique  considérablement  retardée.  C’est 
pour  cette  raison  qu’il  convient  de  pratiquer  la  respiration  arti¬ 
ficielle  pendant  très  longtemps  (une  heure  par  exemple,  et 
même  plus)  sans  perdre  courage,  pour  lutter  contre  une  syncope 
respiratoire  rebelle  (non  compliquée  d’une  syncope  cardiaque 
totale). 

Si,  en  cours  d’anesthésie,  la  syncope  cardiaque  (primitive  ou 
secondaire)  se  produit,  on  est,  semble-t-il,  tout  à  fait  désarmé. 
Que  servirait,  en  effet,  de  pratiquer  la  respiration  artificielle, 
puisque,  le  sang  ne  circulant  plus  (du  fait  de  l’arrêt  du  cœur)  ni 
dans  le  système  de  l’aorte,  ni  dans  le  système  de  l’artère  pulmo¬ 
naire,  l’oxygène  nécessaire  à  la  vie  ne  serait  point  apporté  aux 
organes,  d’une  part,  et  le  chloroforme  dont  le  cœur  s’est  imprégné 
à  l’excès  ne  lui  serait  point  enlevé,  d’autre  part?  La  syncope 
cardiaque,  c’est  donc,  semble-t-il,  implacablement  la  mort. 

Pourtant,  on  apu,  chez  Familial  d’expérience  et  chez  f  homme,  lutter 
efficacement  contre  la  syncope  cardiaque  par  la  pratique  simultanée 
de  la  respiration  artificielle  et  du  massage  du  cœur.  Supposons 
qu’on  pratique,  chez  un  chien  ou  chez  un  lapin,  l’ablation  du  plas¬ 
tron  sterno-costal,  pour  mettre  le  cœur  à  nu  :  on  avait  auparavant 
pratiqué  une  trachéotomie  pour  pouvoir,  en  insufflant  dans  les 
poumons  de  l’air  convenablement  chloroformé,  assurer  tout  à  la  fois 
l’anesthésie  et  l’hématose.  La  préparation  étant  faite,  on  augmente 
notablement  la  proportion  de  chloroforme  contenu  dans  l’air  insufflé  ; 
les  accidents  cardiaques  ne  tardent  pas  à  se  produire  :  le  cœur  fléchit, 
puis  s’arrête.  A  ce  moment,  on  pratique  la  respiration  artificielle 
avec  de  l’air  non  chloroformé,  et,  en  même  temps,  on  comprime 
rythmiquement  entre  les  doigts  le  cœur  de  l’animal,  de  façon  à 
expulser  le  sang  contenu  dans  ses  ventricules  pour  le  faire  passer 
dans  les  artères  :  on  restaure  ainsi  une  circulation,  présentement 
artificielle,  qui  suffira  à  assurer  l’hématose  des  tissus,  et  notamment 
celle  du  cœur,  et  à  débarrasser  celui-ci  de  l’excès  de  chloroforme 
qu’il  avait  retenu.  En  fait,  au  bout  d’un  temps  généralement  très 
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eoüffc  (quinze  à  vingt  secondes,  par  exemple),  on  voit  se  produire 
des  contractions  spontanées  du  cœur,  qui  se  maintiennent  d’elles- 
mêmes,  sans  qu’il  soit  besoin  de  continuer  le  massage,  et  qui  font 
très  rapidement  remonter  la  pression  à  sa  valeur  normale  :  la  res¬ 
piration  artificielle  avec  de  l’air  pur  est,  bien  entendu,  continuée 
sans  interruption.  Chez  le  lapin ,  on  peut  pratiquer  un  massage  du 
cœur  suffisant  en  écrasant  rythmiquement  le  thorax  entre  les  doigts, 
sans  avoir  besoin  de  l’ouvrir.  La  pratique  du  massage  du  cœur  est 
évidemment  beaucoup  plus  difficile  chez  l’homme  :  les  chirurgiens 
l’ont  pourtant  fait,  soit  après  avoir  ouvert  la  cavité  thoracique  au 
niveau  du  plastron  sterno-costal,  soit  après  avoir  ouvert  la  cavité 
abdominale  et  incisé  le  centre  phrénique. 

Il  semble  qu’on  puisse  obtenir  beaucoup  plus  simplement  les 
mêmes  résultats  favorables,  en  injectant  dans  la  cavité  du  ven¬ 
tricule  gauche  une  solution  A  adrénaline .  Nous  avons  indiqué  ci- 
devant  (p.  765)  l’action  cardio-tonique  de  l’adrénaline  injectée 
dans  les  veines,  dans  le  cas  où  le  cœur  fléchit.  Si  le  cœur  est  arrêté, 
si,  par  suite,  la  circulation  sanguine  est  suspendue,  il  est  évident 
que  l’adrénaline  injectée  dans  les  veines  ne  saurait  agir  sur  le 
cœur,  puisqu’elle  n’y  est  plus  conduite  ;  mais  on  a  constaté  que 
si  l’adrénaline  est  injectée  dans  les  cavités  du  cœur,  et  notamment 
dans  les  cavités  ventriculaires,  elle  fait  réapparaître  des  con¬ 
tractions  rythmiques  du  cœur,  suffisantes  pour  rétablir  le  cours 
du  sang  dans  les  vaisseaux  coronaires,  et  assurer  le  fonctionne¬ 
ment  normal  du  cœur.  L’injection  intracardiaque  d’adrénaline 
est  donc  équivalente  au  massage  du  cœur,  et  elle  doit  assuré¬ 
ment  lui  être  préférée,  en  raison  de  ce  qu’elle  ne  nécessite  pas 
de  vastes  délabrements  chirurgicaux  (1). 

On  a  obtenu  chez  l’homme  de  véritables  résurrections,  pourvu 
qu’on  ait  pris  soin  d’assurer  une  suffisante  hématose  par  la  res¬ 
piration  artificielle,  et  à  condition  que  l’injection  ait  été  faite 
moins  de  cinq  minutes  après  l’arrêt  du  cœur. 

C’est  là  le  traitement  de  choix  de  cette  syncope  blanche ,  qui 
représente  le  grand  danger  de  l’anesthésie  et  dont  les  signes  carac¬ 
téristiques  sont  la  lividité  cadavérique  du  sujet,  la  dilatation  pupil¬ 
laire,  la  suppression  des  bruits  et  du  choc  du  cœur,  la  disparition 
du  pouls. 

(1)  Il  suffit  d’enfoncer  une  longue  aiguille  fine,  à  travers  les  espaces  intercostaux, 
en  des  points  convenablement  choisis,  pour  pénétrer  dans  les  diverses  cavités  du  cœur 
(au  choix)  et  injecter,  là  où  on  le  désire,  telle  dose  d’adrénaline  qui  conviendra  (1  à  2  cen¬ 
timètres  cubes  d’une  solution  à  1  p.  1  000).  Généralement,  les  chirurgiens  font  l’in¬ 
jection  dans  la  cavité  du  ventricule  droit,  en  enfonçant  profondément  l’aiguille  dans 
le  quatrième  espace  intercostal  gauche,  en  rasant  le  bord  du  sternum. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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4.  Les  procédés  d’ administration 
des  anesthésiques. 


Dans  ]a  pratique  chirurgicale,  on  a  employé  deux  procédés 
d’administration  des  anesthésiques  :  le  procédé  par  sidération  et 
le  procédé  dosimétrique. 

Dans  le  procédé  par  sidération ,  ou  par  doses  massives ,  on  fait 
respirer  un  air  saturé  d’anesthésique  :  la  compresse,  chargée 
d’anesthésique,  recouvre  la  face,  de  sorte  que  l’air  ne  peut  péné¬ 
trer  qu’en  la  traversant  (il  peut  contenir  20  à  30  p.  100  de  chloro¬ 
forme)  ;  les  phases  primaires  de  l’anesthésie  sont  supprimées  à  peu 
près  complètement,  l’anesthésie  est  totale  en  deux  à  trois 
minutes.  On  l’entretient  par  doses  intermittentes  faibles.  Ce 
procédé  est  absolument  condamnable  :  il  peut  réussir,  et  il  réussit 
fréquemment,  mais  il  est  essentiellement  dangereux,  car  il  réa¬ 
lise  les  meilleures  conditions  pour  provoquer  les  syncopes  pri¬ 
maires  et  secondaires,  respiratoires  et  cardiaques. 

Dans  le  procédé  dosimétrique ,  on  verse  sur  la  compresse  placée 
devant  le  nez  une  goutte  d’anesthésique  ;  le  sujet  fait  une  inspi¬ 
ration  :  on  laisse  tomber  une  goutte,  et  ainsi  de  suite.  On  réalise 
parla,  d’une  façon  assez  satisfaisante,  un  mélange  titré.  Si  l’anes¬ 
thésie  tarde  à  se  produire  (plus  de  dix  à  douze  minutes),  on  verse 
deux  gouttes  au  lieu  d’une.  Pour  entretenir  l’anesthésie,  il  suffit 
de  verser  deux  ou  trois  gouttes  d’anesthésique  par  minute.  On 
distingue  une  dose  anesthésique  (une  à  deux  gouttes  par  inspi¬ 
ration)  et  une  dose  d'entretien  (deux  à  trois  gouttes  par  minute). 
C’est  la  méthode  de  choix,  dans  laquelle  sont  réalisées,  dans 
la  mesure  imposée  par  la  pratique,  les  conditions  les  plus  favorables 
pour  éviter  les  accidents. 

La  méthode  dosimétrique  est  la  forme,  approximative  sans 
doute,  mais  commode  et  pratique,  pour  réaliser  sans  instrumen¬ 
tation  spéciale  la  méthode  des  mélanges  titrés ,  car  on  ne  peut  songer 
à  faire  entrer  dans  la  pratique  les  appareils  encombrants  ou  com¬ 
pliqués  auxquels  on  a  recours  pour  appliquer  rigoureusement 
cette  dernière  méthode.  Le  plus  simple  de  ces  appareils,  mais 
non  le  moins  encombrant,  est  constitué  par  un  simple  gazomètre 
de  150  litres,  dans  lequel  on  fait  passer  de  l’air,  qui,  barbotant 
dans  une  quantité  mesurée  de  chloroforme  ou  d’éther  (10  centi¬ 
mètres  cubes,  par  exemple,  soit  15  grammes  de  chloroforme),  se 
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charge  des  vapeurs  anesthésiques  et  constitue  le  mélange  titré 
(on  l’appelle  mélange  à  10  p.  100  :  il  contient  10  grammes  de  chlo¬ 
roforme  pour  100  litres  d’air).  Les  chirurgiens  ont  adopté  depuis 
plusieurs  années  divers  appareils  permettant  d’obtenir  assez 
exactement  (mais  non  pourtant  rigoureusement)  et  assez  simple¬ 
ment  des  mélanges  chloroformés  approximativement  titrés 
et  de  se  rapprocher,  plus  qu’on  ne  le  saurait  faire  dosimétrique- 
ment,  des  mélanges  exactement  titrés. 

En  étudiant  l’action  des  mélanges  titrés  sur  les  animaux,  on 
a  noté  la  régularité  parfaite  de  l’anesthésie,  l’absence  d’excita¬ 
tion  exagérée,  la  suppression  des  syncopes  primitives  ou  secon¬ 
daires. 

Quand  on  emploie  (et  en  vérité  on  doit  les  employer)  ces  dernières 
méthodes  (mélanges  plus  ou  moins  exactement  titrés),  il  faut 
consacrer  un  temps  assez  long  à  la  réalisation  de  l’anesthésie  chi¬ 
rurgicale  (dix  à  quinze  minutes).  Pour  gagner  du  temps,  on  a  pro¬ 
posé  de  faire  respirer  au  patient  un  mélange  d’oxygène  (90  parties) 
et  d’acide  carbonique  (10  parties),  auquel  on  a  ajouté  les  vapeurs 
anesthésiques  en  convenables  proportions.  Sous  l’influence  de  l’acide 
carbonique,  l’amplitude  respiratoire  est  augmentée  (p.  418),  la 
tension  de  l’anesthésique  s’élève  dans  les  alvéoles  pulmonaires,  et, 
de  ce  fait,  l’équilibre  anesthésique  final  est  plus  rapidement  atteint. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  prudent  et  sage  de  jamais  brusquer 
une  anesthésie,  et  nous  nous  garderions,  dans  la  pratique  de  l’ anes¬ 
thésie  humaine,  d’user  de  l’artifice  de  l’acide  carbonique. 

Par  contre,  soit  en  cours  d’anesthésie,  quand  l’amplitude  respi¬ 
ratoire  diminue  par  suite  de  la  présence  de  l’anesthésique  en  quan¬ 
tité  trop  forte  dams  l’organisme,  soit  en  fin  d’anesthésie  si  l’on  se 
propose  de  hâter  le  retour  du  patient  à  l’état  normal,  nous  utilise¬ 
rions  volontiers  le  mélange  dans  les  proportions  indiquées  d’oxy¬ 
gène  et  d’acide  carbonique  (sans  anesthésique,  bien  entendu)  pour 
permettre  une  plus  rapide  élimination  de  l’anesthésique. 

Les  physiologistes  ont  établi  que,  quel  que  soit  le  mélange  employé, 
la  mort  se  produit  toujours,  quand  l’administration  de  l’anesthé¬ 
sique  a  été  suffisamment  prolongée  :  la  durée  seule  de  la  survie 
varie  avec  le  titre  du  mélange.  Le  mélange  à  4  p.  100,  qui  ne  pro¬ 
duit  jamais  l’anesthésie,  entraîne  la  mort  en  neuf  à  dix  heures  ;  le 
mélange  à  6  p.  100,  qui  diminue  seulement  la  sensibilité,  sans  pro¬ 
duire  l’anesthésie,  entraîne  la  mort  en  six  à  sept  heures  ;  le  mélange 
à  8  p.  100,  qui  provoque  l’anesthésie  avec  quelque  lenteur,  tue  en 
quatre  à  cinq  heures  ;  le  mélange  à  10  p.  100,  qui  anesthésie  en 
quelques  minutes,  tue  en  trois  heures  ;  la  mort  se  produit  en 
deux  heures  avec  le  mélange  à  12  p.  100  ;  en  quarante  minutes 
avec  le  mélange  à  15  p.  100  ;  en  trente  minutes  avec  le  mélange  à 
20  p.  100  ;  en  trois  minutes  avec  le  mélange  à  30  p.  100.  Nous 
insistons  sur  ce  fait  important  de  la  mort  par  doses  faibles,  sans 
suppression  de  la  sensibilité. 
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—  Notons,  pour  mémoire,  qu’on  a  parfois  pratiqué  l’anestliésie  de 
l’adulte  et  surtout  de  l’enfant  par  l’éther  introduit  dans  le  rectum. 
On  emploie  le  plus  généralement  un  mélange  d’huile  d’olive  et 
d’éther  (2  volumes  d’éther  et  1  volume  d’huile  à  la  dose  de 
2  centimètres  cubes  d’éther  par  kilogramme  de  poids  du  corps  du 
sujet).  Malgré  que  l’éther  pur  bouta  35°, il  ne  bout  plus  même  à  la 
température  du  corps  quand  il  est  associé  à  l’huile  dans  les  propor¬ 
tions  indiquées  ;  il  traverse  régulièrement  la  muqueuse  du  rectum 
pour  pénétrer  dans  le  sang,  qui  le  répartit  dans  toute  l’écono¬ 
mie  ;  il  s’élimine  d’ailleurs  par  les  poumons  durant  la  traversée  des 
capillaires  pulmonaires.  On  peut  ainsi  obtenir  une  anesthésie  sta¬ 
ble,  quand  l’équilibre  s’établit  entre  l’entrée  et  la  sortie  de  l’éther, 
avec  une  tension  convenable  de  l’éther  dans  l’économie. 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  ce  que  ce  procédé  a  nécessairement 
d’imprécis  et  d’aléatoire  :  la  tension  d’éther  qui  correspond  à  l’équi¬ 
libre  dans  l’organisme  dépend  en  effet  de  la  vitesse  d’absorption 
de  l’éther  au  niveau  du  rectum,  et  cette  vitesse  d’absorption  peut 
varier  dans  une  large  mesure  selon  l’état  actuel  de  la  muqueuse. 
Ainsi  se  peuvent  expliquer  maints  insuccès  du  procédé. 

5.  L'anesthésie  mixte  ou  combinée , 
ou  l’anesthésie  en  deux  temps. 

On  a  proposé  des  méthodes  à' anesthésie  mixte ,  ou  d'anesthésie 
combinée,  ou  d’ anesthésie  en  deux  temps,  ayant  pour  but,  en  diminuant 
la  quantité  d’anesthésique  nécessaire  pour  réaliser  l’anesthésie  chirur¬ 
gicale,  de  supprimer  les  accidents  de  l’anesthésie,  et  notamment  les 
syncopes  respiratoires  et  cardiaques. 

Si,  chez  l’homme,  on  injecte  sous  la  peau  de  15  à  20  milligrammes  de 
morphine,  et  si,  vingt  à  trente  minutes  plus  tard,  on  administre 
l’anesthésique,  on  peut  déterminer  l’anesthésie,  avec  une  importante 
économie  de  l’anesthésique  :  la  morphine,  en  effet,  déprime  les 
hémisphères  cérébraux,  et  les  prépare  en  quelque  sorte  à  subir 
l’influence  des  anesthésiques.  Il  ne  se  produit  plus  d’excitation  céré¬ 
brale  pré-anesthésique  (excitation  si  violente  chez  les  alcooliques  et 
chez  les  nerveux)  ;  il  ne  se  produit  plus  d’excitation  efficace  des 
premières  voies  respiratoires,  donc  plus  de  syncopes  respiratoires 
primitives.  Il  ne  doit  plus  se  produire  d’accidents  par  saturation  , 
chloroformique,  puisque  l’anesthésie  s’obtient  avec  des  proportions 
(tensions)  moindres  d’anesthésique.  Enfin,  la  mort  tardive  par  admi¬ 
nistration  prolongée  d’anesthésique  se  produit  moins  rapidement, 
puisque  l’anesthésie  est  engendrée  avec  des  doses  moindres. 

On  a  prétendu  que  cette  méthode  morphine- chloroforme,  ou  morphine- 
éther,  prédispose  aux  arrêts  progressifs  de  la  respiration,  celle-ci 
s’affaiblissant  par  degrés  insensibles,  de  sorte  qu’on  arrive  à  la  syncope 
respiratoire  finale,  sans  en  avoir  été  averti  par  un  phénomène  frap¬ 
pant  ;  c’est  possible,  mais  non  certain.  D’ailleurs,  il  importe  peu  ;  la 
syncope  respiratoire  n’est  pas  irrémédiablement  mortelle  :  la  respi¬ 
ration  artificielle  en  a  facilement  raison.  Il  suffit,  du  reste,  d’être 
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prévenu  de  eette  possibilité  pour  l’éviter,  car  il  suffit  de  surveiller 
la  respiration  ;  et  c’est  là  un  devoir  impérieux  dans  toute  anesthésie, 
fût-elle  sans  morphine.  On  a  prétendu  que  cette  méthode  mixte 
provoque  un  refroidissement  rapide  et  dangereux.  Le  fait  est  possible, 
mais  il  n’est  pas  propre  à  cette  méthode;  il  se  produit  dans  toute 
•anesthésie,  du  fait  de  la  résolution  musculaire.  On  l’évite  en  protégeant 
par  de  bonnes  couvertures  l’anesthésié  contre  le  rayonnement.  On 
a  proposé  de  substituer,  dans  cette  méthode  mixte,  le  ehloral  à  la 
morphine  :  on  fait  ingérer  au  sujet,  une  heure  avant  l’anesthésie,  de 
2  à  5  grammes  de  ehloral  par  la  voie  gastrique.  La  méthode  ehloral - 
chloroforme  est-elle  équivalente  à  la  méthode  morphine-chloroforme? 
Non  ;  en  effet,  le  seul  danger  irrémédiable  de  l’anesthésie  est  la  syncope 
cardiaque  :  or  le  ehloral,  par  son  action  sur  le  cœur,  prédispose  à 
cette  syncope.  Sans  doute,  le  ehloral  n’introduit  pas  un  élément 
très  dangereux  dans  l’anesthésie,  car  il  permet  l’économie  de  l’anes¬ 
thésique,  mais  la  morphine  ne  présente  aucun  danger  et  ne  prédispose 
pas  aux  syncopes  cardiaques  ;  elle  est  donc  préférable  au  ehloral.  On 
a  prétendu  que  la  morphine  prédispose,  plus  que  le  ehloral,  aux  syn¬ 
copes  respiratoires  :  c’est  là  une  affirmation  hypothétique,  mais,  fût- 
elle  vérifiée,  son  importance  serait  minime,  puisqu’on  a  facilement 
raison,  par  la  respiration  artificielle,  des  syncopes  respiratoires.  Le 
ehloral  a  donc  un  avantage  problématique  et  un  désavantage  certain  ; 
il  faut  préférer  la  morphine.  Enfin,  le  ehloral,  en  produisant  une  vaso¬ 
dilatation  superficielle,  prédispose  aux  hémorragies  et  ne  permet  pas, 
comme  la  morphine,  l’économie  du  sang. 

• — On  a  parfois  employé  le  ehloral  comme  anesthésique,  surtout  dans 
la  médecine  vétérinaire.  Chez  l’homme,  le  ehloral  est  surtout  utilisé 
comme  hypnotique.  Administré  par  voie  gastrique,  à  ladosede  2  gram¬ 
mes,  il  provoque  le  sommeil,  mais  non  l’anesthésie  ;  il  ne  provoque 
l’anesthésie  qu’à  la  dose  de  6  grammes  au  minimum  ;  mais  en  géné¬ 
ral,  à  cette  dose,  il  détermine  des  vomissements,  et  ne  produit  pas 
toujours  des  effets  anesthésiques  suffisants.  Pour  anesthésier  au 
moyen  du  ehloral,  il  faut  l’injecter  dans  les  veines  ;  chez  l’homme, 
on  a  injecté  de  4  à  10  grammes  de  ehloral,  en  solution  aqueuse  à 
25  p.  100  ;  on  obtient  ainsi  le  sommeil,  puis  rapidement  l’anesthésie. 
Mais  l’injection  doit  être  poussée  avec  une  extrême  lenteur,  pour 
éviter  deux  sortes  d’accidents  :  poussée  sans  précautions,  l’injection 
pourrait  produire  des  caillots  sanguins  et  des  embolies,  d’une  part, 
et,  d’autre  part,  déterminer  une  syncope  cardiaque  mortelle. 

L’emploi  du  ehloral,  comme  anesthésique,  présente  donc  les  incon¬ 
vénients  suivants  :  introduction  de  la  solution  de  ehloral  dans  une 
veine;  possibilité  de  syncopes  cardiaques  et  d’embolies.  Ajoutons 
qu’en  chirurgie  le  ehloral,  agent  vaso-dilatateur,  conduit  au  gaspillage 
du  sang.  Le  ehloral  ne  doit  pas  être  employé  comme  anesthésique  chez 
Vhomme. 

On  peut,  par  contre,  employer  le  ehloral  pour  anesthésier  les 
animaux  d’expérience,  le  lapin  notamment.  En  injectant  dans  la 
veine  marginale  de  l’oreille  d’un  lapin  (de  2k£ï,500,  par  exemple)  7  à 
8  centimètres  cubes  (par  fractions  de  1  centimètre  cube  de  minute 
en  minute)  d’une  solution  de  ehloral  à  10  p.  100  (il  s’agit  en 
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réalité  d’hydrate  de  chloral  cristallisé)  dans  l’eau  salée  à  1  p.  100, 
on  obtient  une  anesthésie  parfaite  avec  résolution  musculaire,  persis¬ 
tant  environ  une  demi- heure,  et  qu’on  peut  prolonger  en  injectant, 
quand  le  besoin  s’en  fait  sentir,  1  ou  2  centimètres  cubes  de  la  même 
solution. 

On  a  proposé  d’anesthésier  le  chien  par  injections  intraveineuses  de 
chloralose  (composé  formé  par  l’union  chimique  de  chloral  et  de 
glycose,  et  dont  la  formule  est  CH3  — -  CC10  —  C6H10O5).  En 
injectant  dans  la  veine  pédieuse  la  solution  aqueuse  saturée 
(7  p.  1  000)  de  chloralose,  de  façon  que  l’animal  en  reçoive  0sr,10 
par  kilogramme,  on  provoque,  après  une  longue  période  (quinze  à 
trente  minutes)  d’agitation,  F  abolition  de  toute  sensibilité  consciente 
et  de  toute  motricité  volontaire,  mais  sans  suppression  des  réflexes. 
C’est  dire  que,  dans  ces  conditions,  le  chloralose  détermine  bien 
l’anesthésie  physiologiquement  définie,  mais  non  pas  l’anesthésie 
chirurgicale.  Il  peut  être  avantageusement  employé  dans  certaines 
recherches  physiologiques,  parce  qu’il  ne  fait  tomber  la  pression 
artérielle  que  d’insignifiante  façon,  tandis  que  le  chloral  provoque 
une  importante  hypotension. 

6.  Le  protoxyde  d’azote. 

Le  protoxyde  d’azote ,  ou  gaz  hilarant ,  peut  être  considéré  comme 
le  premier  anesthésique  entrevu,  car  c’est  en  le  respirant  qu’on  a 
observé,  pour  la  première  fois,  une  insensibilité  au  moins  partielle. 

Le  protoxyde  d’azote  est  inapte  à  entretenir  l’hématose  nor¬ 
male  ;  placé  dans  une  atmosphère  de  protoxyde  d’azote  pur,  un 
animal  meurt  avec  les  symptômes  de  l’asphyxie  :  ce  gaz  traverse 
la  paroi  alvéolaire  et  se  dissout  dans  le  plasma  sanguin,  mais  ne 
peut  suppléer  l’oxygène  dans  les  combustions  organiques. 

Si  donc  on  veut  employer  ce  gaz  comme  anesthésique,  il  ne 
faut  pas  le  faire  inspirer  pur,  il  faut  le  mélanger  avec  une  propor¬ 
tion  d’oxygène  suffisante  pour  entretenir  l’hématose.  Or,  en 
faisant  respirer  à  un  animal  des  mélanges  de  protoxyde  d’azote  et 
d’oxygène  contenant,  pour  un  volume  d’oxygène,  1,  2,  3,  4  ou 
5  volumes  de  protoxyde  d’azote,  on  ne  parvient  pas  à  déterminer 
l’anesthésie.  Leprotoxyde  d’azote  n’est,  anesthésique  que  s’il  est  ins¬ 
piré  pur,  c’est-à-dire  si  sa  tension  est  égale  à  une  atmosph  ère .  Aucun 
mélange  de  protoxyde  d’azote  et  d’oxygène,  contenant  de  l’oxy¬ 
gène  à  une  tension  suffisante  pour  entretenir  l’hématose,  n’est 
anesthésique.  On  semble  ainsi  acculé  à  ce  dilemme  :  ou  anesthésier 
le  sujet  et  V asphyxier ,  ou  ne  pas  V asphyxier  et  ne  pas  V anesthésier . 

C  II  convient  de  présenter  ici  une  remarque.  Si,  conformément  à  ces 
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notions  classiques,  le  protoxyde  d’azote  ne  peut  engendrer  l’anesthésie 
que  s’il  est  donné  à  respirer  pur  à  la  pression  de  1  atmosphère,  soit 
de  760  millimètres  de  mercure,  il  ne  devrait  pas  être  possible  d’obtenir 
l’anesthésie  en  faisant  respirer  ce  gaz  pur  en  quelque  lieu  où  la  pression 
atmosphérique  est  nettement  inférieure  à  760  millimètres  de  mercure. 
Or,  en  mon  laboratoire,  à  530  mètres  d’altitude  au-dessus  de  la  mer, 
avec  une  pression  atmosphérique  de  715  millimètres  de  mercure, 
j’obtiens  sans  peine  l’anesthésie  des  lapins  quand  je  leur  fais  respirer 
du  protoxyde  d’azote  pur.  Dès  lors,  il  devrait  être  possible  d’obtenir 
la  même  anesthésie  en  quelque  lieu  où  la  pression  atmosphérique  est 
égale  à  760  millimètres  de  mercure  en  faisant  respirer  au  sujet  un 
mélange  formé  de  715  parties  de  protoxyde  et  de  45  parties  d’oxygène 
pur,  grâce  auquel  l’hématose  serait  assurée.  Or  les  études  classiques 
nous  répondent  qu’on  n’obtient  pas  un  tel  résultat. 

Il  y  a  là  ce  que  j’appelle  le  paradoxe  du  protoxyde  d’azote.  C’est  dire 
que  l’action  exercée  par  ce  gaz  sur  l’organisme  et  les  conditions  de 
cette  action  ne  sont  encore  qu’imparfaitement  et  insuffisamment 
étudiées. 

Il  est  toutefois  un  cas  où  le  protoxyde  d’azote  peut  être  employé 
pur,  sans  difficulté,  c’est  quand  on  veut  obtenir  une  anesthésie 
de  très  courte  durée  ;  il  suffit,  en  effet,  de  trente  à  quarante 
secondes  au  maximum  pour  anesthésier  un  homme,  en  lui  fai¬ 
sant  respirer  du  protoxyde  d’azote  pur  ;  comme  l’homme  supporte 
sans  inconvénients  la  privation  d’oxygène  pendant  une  minute 
et  demie  et  plus,  on  peut  maintenir  le  sujet  sous  l’influence  de 
l’anesthésique  pendant  ce  temps  ;  on  dispose  donc,  une  fois 
l’anesthésie  obtenue,  de  quarante  à  cinquante  secondes  au  mini¬ 
mum,  et  c’est  souvent  suffisant  pour  faire  de  rapides  opérations 
(art  dentaire). 

En  ce  qui  concerne  l’anesthésie  prolongée,  il  est  possible  de 
résoudre  la  difficulté,  qui  paraît  tout  d’abord  insurmontable. 
Le  problème  se  pose  ainsi  :  faire  respirer  du  protoxyde  d’azote  à 
une  tension  d’une  atmosphère,  pour  obtenir  l’anesthésie  ;  faire 
respirer  de  l’oxygène  à  une  tension  de  1/5  d’atmosphère,  pour 
entretenir  l’hématose.  Il  suffit,  dès  lors,  de  faire  respirer  un 
mélange  de  cinq  parties  de  protoxyde  d’azote  et  d’une  partie 
d’oxygène,  sous  la  pression  totale  de  1  atmosphère  +  1/5  d’at¬ 
mosphère  (soit  environ  912  millimètres  de  mercure).  Dans  ces 
conditions,  on  obtient,  chez  le  chien,  en  une  à  deux  minutes,  une 
anesthésie  totale  :  le  réflexe  oculo-palpébral  a  disparu,  l’insensi¬ 
bilité  est  parfaite,  la  résolution  musculaire  est  absolue.  Sup- 
prime-t-on  f  l’administration  du  "mélange  anesthésique  :  après 
trois  ou  quatre  inspirations  à  l’air  libre,  l’animal  a  recouvré  sa 


1016 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


sensibilité  et  sa  motilité  normales.  Des  essais  ont  été  faits  chez 
l’homme  ;  ils  ont  donné  les  plus  brillants  résultats  :  l’anesthésie 
totale  se  produit,  sans  phase  d’excitation  importante,  en  trente 
ou  quarante  secondes  ;  l’anesthésie  est  d’une  remarquable  régu¬ 
larité  ;  il  suffit  de  quelques  respirations  à  l’air  libre  pour  obtenir 
le  retour  complet  de  la  sensibilité,  de  la  motilité,  de  la  volonté, 
de  l’intelligence.  Le  seul  inconvénient  de  la  méthode  —  il  est 
malheureusement  sérieux,  au  point  de  vue  pratique,  et  ne  per¬ 
mettra  jamais  de  l’utiliser  couramment  - —  réside  dans  la  néces¬ 
sité  de  faire  respirer  au  sujet  des  gaz  comprimés.  Il  faut  que  le 
sujet  et  les  opérateurs  soient  enfermés  dans  une  chambre  pouvant 
supporter  une  pression  de  1  atm.  1/5.  Ce  n’est  vraiment  pas  réali¬ 
sable  dans  la  pratique  courante. 

Le  protoxyde  d’azote  ne  doit  pas  être  considéré  comme  un 
anesthésique  physiologiquement  équivalent  à  l’éther  et  au  chlo¬ 
roforme.  Nous  avons  noté  ci-dessus  qu’il  ne  provoque  pas  l’exci¬ 
tation  préparalytique.  D’ailleurs,  on  n’obtient  pas  l’anesthésie 
quand  on  fait  respirer  à  un  sujet  un  mélange  composé  d’air,  de 
protoxyde  d’azote  et  de  chloroforme  dans  lequel  le  protoxyde 
d’azote  a  une  tension  égale  ou  supérieure  à  une  demi-atmosphère 
et  le  chloroforme  une  tension  égale  à  la  demi-tension  anesthé¬ 
sique.  Le  protoxyde  d’azote  et  le  chloroforme  (ou  l’éther)  n’ajou¬ 
tent  donc  pas  leurs  effets  anesthésiques.  Nous  avons  vu  ci-devant 
que  l’éther  et  le  chloroforme  au  contraire  ajoutent  leurs  actions. 

Depuis  un  certain  nombre  d’années,  des  chirurgiens  sont  parvenus 
à  pouvoir  utiliser  le  protoxyde  d’azote  comme  anesthésique  général 
au  cours  d’une  longue  opération,  sans  peut-être  obtenir  l’anesthésie 
chirurgicale  proprement  dite,  et  notamment  la  résolution  musculaire, 
mais  en  supprimant  toute  sensibilité  et  toute  réaction  de  défense. 
Les  procédés  pratiques  diffèrent,  ainsi  que  l’instrumentation.  Tantôt 
on  fait  alternativement,  et  à  intervalles  rapprochés,  respirer  du 
protoxyde  d’azote,  puis  de  l’oxygène,  puis  du  protoxyde  d’azote,  etc., 
assurant  l’hématose  pendant  la  période  d’oxygène  et  l’anesthésie 
pendant  la  période  de  protoxyde  d’azote.  Tantôt  on  fait  respirer  un 
seul  mélange  gazeux  formé  d’oxygène  et  de  protoxyde  d’azote,  à  la 
pression  atmosphérique,  les  proportions  des  deux  gaz  variant  un  peu 
d’un  opérateur  à  l’autre  ;  en  général,  dans  ce  cas,  le  sujet  respire  dans 
une  enceinte  close,  si  bien  qu’au  bout  d’un  temps  très  court,  il  inspire 
un  mélange  d’oxygène,  de  protoxyde  d’azote  et  d’acide  carbonique. 

Quelques  expérimentateurs  font  jouer  un  rôle  important  à  cet 
excès  d’acide  carbonique  dans  la  réalisation  de  cette  anesthésie, 
laquelle  serait  une  anesthésie  mixte  protoxyde  d’azote-acide  carbo¬ 
nique.  Mais  la  question  n’a  pas  encore  été  suffisamment  étudiée,  et 
si  l’usage  du  protoxyde  d’azote  se  propage  en  certains  milieux,  ce 
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mode  d’anesthésie  n’a  présentement  qu’une  valeur  empirique.  Des 
études  méthodiquement  poursuivies  sont  désirables. 


7.  L’analgésie. 

A  côté  de  l’anesthésie,  se  place  un  phénomène  remarquable, 
qui  s’en  distingue  nettement  :  c’est  Y  analgésie.  L’analgésie  typique 
est  la  perte  de  la  seule  sensibilité  à  la  douleur,  toutes  les  autres 
sensibilités  étant  conservées  intactes.  Il  n’est  pas  certain  que 
cette  analgésie  typique  ait  jamais  été  réalisée.  Dans  certains 
cas,  on  a  observé  une  perte  de  la  sensibilité  de  la  douleur,  avec 
suppression  ou  diminution  de  plusieurs  sensibilités  spéciales,  avec 
conservation  ou  avec  atténuation  légère  des  facultés  psychiques 
d’intelligence  et  de  volonté  ;  c’est  là  ce  qu’on  appelle  de  coutume 
l’analgésie.  Le  sujet  voit,  entend,  juge,  répond  convenablement 
aux  questions  posées,  sent  le  contact  du  couteau,  mais  n’en 
ressent  aucune  douleur.  Pathologiquement,  l’analgésie  s’observe 
dans  un  certain  nombre  d’affections,  et  notamment  dans  l’hys¬ 
térie  ;  physiologiquement,  elle  s’observe  dans  le  cours  de  l’anes¬ 
thésie.  La  loi  générale  de  l’envahissement  progressif  de  l’orga¬ 
nisme,  dans  l’anesthésie,  est  incompatible  avec  la  production  de 
l’analgésie.  En  réalité,  on  n’observe  pas  l’analgésie  pendant  la 
période  de  l’envahissement  anesthésique,  quand  on  emploie 
l’éther  ou  le  chloroforme  seuls  (les  quelques  exceptions,  très 
exceptionnelles,  signalées  sont  peut-être  attribuables  à  l’hystérie). 
Toutefois,  on  a  noté  assez  souvent  l’analgésie  du  début  de  l’anes¬ 
thésie,  quand  on  emploie  la  méthode  mixte  morphine-chloro¬ 
forme. 

Mais  c’est  surtout  après  l’anesthésie,  pendant  la  période  de 
retour  à  l’état  normal,  que  se  manifeste  l’analgésie.  Si,  en  effet, 
pendant  l’envahissement  anesthésique,  les  hémisphères  sont 
touchés  avant  la  moelle,  il  semble  que,  pendant  l’élimination  de 
l’anesthésique,  ils  soient  débarrassés  avant  la  moelle.  Souvent,  et 
pour  une  période  de  quelques  minutes,  on  observe  une  restaura¬ 
tion  au  moins  partielle  des  fonctions  intellectuelles,  sans  restaura¬ 
tion  de  la  sensibilité  à  la  douleur.  C’est  ce  qu’on  appelle  Y  anal¬ 
gésie  de  retour.  On  peut  même  se  demander  si  l’analgésie  excep¬ 
tionnellement  observée  pendant  l’envahissement  anesthésique 
n’est  pas  la  conséquence  d’une  restauration  au  moins  partielle 
des  fonctions  nerveuses,  par  suite  d’une  administration  insuffi- 
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santé  de  l’anesthésique,  l’anesthésie  reculant  au  lieu  de  pro¬ 
gresser. 

8.  L’anesthésie  locale.  La  cocaïne  et  la  stovaïne. 

h’ anesthésie  locale  consiste  à  rendre  insensible  une  région 
limitée  du  corps,  sans  l’altérer  ou  la  modifier  de  façon  définitive. 
On  a  recours  pour  la  déterminer  soit  à  la  réfrigération ,  soit  à  la 
cocaïnisation ,  ou  à  la  stovaïnisation. 

On  sait  qu’un  froid  très  vif  engourdit  les  membres  et  les 
rend  incapables  de  recueillir  les  impressions  du  contact  et  de  la 
douleur.  Dans  la  pratique  chirurgicale,  on  a  ainsi  refroidi  les 
téguments  pour  accomplir  des  opérations  superficielles,  et  on  a  eu 
recours  à  cet  effet  soit  à  des  applications  de  glace  ou  de  mélanges 
réfrigérants,  soit  à  des  pulvérisations  d’éther,  ou  de  bromure 
d’éthyle,  ou  de  chlorure  de  méthyle. 

a.  Cocaïnisation. —  La  cocaïne  —  on  a  recours  dans  la  pra¬ 
tique  au  chlorhydrate  de  cocaïne,  qu’on  désigne  couramment, 
pour  simplifier,  sous  le  nom  incorrect  de  cocaïne  —  est  le  proto¬ 
type  des  anesthésiques  locaux. 

On  tend  à  substituer  de  plus  en  plus  à  la  cocaïne  diverses  sub¬ 
stances,  essentiellement  la  stovaïne,  accessoirement  la  novocaïne, 
la  néocaïne,  l’eucaïne,  etc.,  dont  l’action  analgésiante  est  équi¬ 
valente,  mais  dont  l’action  toxique  est  moindre. 

Maintes  substances  ont  été  successivement  proposées  pour  pro¬ 
duire  l’analgésie  locale,  mais  beaucoup  commencent  par  engendrer 
de  la  douleur  et  finissent  par  produire  de  l’hyperémie  ;  le  chlorhydrate 
de  cocaïne,  la  stovaïne  et  les  substances  du  même  groupe  ne  pro¬ 
duisent  ni  douleur,  ni  hyperémie  ;  ils  déterminent  une  analgésie 
parfaite  des  tissus  qu’ils  imprègnent  et  une  faible  constriction 
de  leurs  vaisseaux. 

Si  on  fait  tomber  à  la  surface  de  la  conjonctive  7  à  8  gouttes  d’une 
solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  1/200,  dans  l’espace  de  quelques 
minutes,  on  obtient,  au  bout  d’un  quart  d’heure,  une  insensibilité 
cornéenne  et  conjonctivale  parfaite,  persistant  au  moins  dix  minutes 
(accompagnée  de  dilatation  pupillaire).  Si  on  badigeonne  une 
muqueuse  avec  la  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne,  on  produit, 
selon  la  concentration  de  cette  solution,  soit  une  diminution  (solutions 
à  lp.  100),  soit  une  suppression  (solutions  à  5  p.  100)  de  la  sensibilité. 
Il  est  d’ailleurs  préférable,  si  l’on  veut  obtenir  des  résultats  con¬ 
stants,  de  substituer  aux  badigeonnages  des  injections  intramuqueuses. 
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C’est  également  aux  injections  intradermiques  qu’on  doit  avoir  recours 
pour  insensibiliser  les  téguments  cutanés,  la  peau  n’étant  pas  per¬ 
méable  aux  solutions  de  chlorhydrate  de  cocaïne. 

Les  injections  intramuqueuses  et  intradermiques  de  chlorhydrate 
de  cocaïne  doivent  être  pratiquées  avec  une  grande  prudence,  afin 
d’éviter  les  accidents  de  l’empoisonnement  cocaïnique  (1)  qui  se 
manifesteraient  si  le  sel  injecté  pénétrait  abondamment  dans  le 
sang  et  diffusait  rapidement  dans  toute  l’économie. 

Avec  la  cocaïne,  les  précautions  nécessaires  se  résument  dans 
les  quatre  points  suivants  : 

1°  Dose  faible  :  on  ne  doit  pas  injecter  plus  de  10  centigrammes 
de  chlorhydrate  de  cocaïne  ;  2°  solution  étendue  :  on  ne  doit  pas 
employer  de  solutions  contenant  plus  2  p.  100  de  sel  ;  il  vaut  même 
mieux  employer  la  solution  à  1  p.  100  ;  3°  injection  intradermique 
traçante  :  on  doit  pousser  l’injection  dans  l’épaisseur  du  derme 
qui  la  retient  bien,  et  non  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui 
la  laisse  facilement  diffuser  ;  on  doit  pousser  le  piston  en  même 
temps  qu’on  enfonce  l’aiguille  pour  éviter  d’injecter  une  quantité 
appréciable  dans  une  veine  rencontrée  par  l’aiguille  ;  4°  restriction 
de  la  circulation  :  on  doit,  si  possible,  poser  une  bande  d’Es- 
march  pour  ralentir  la  circulation  et  réduire  la  diffusion  du  chlor¬ 
hydrate  de  cocaïne  au  minimum. 

On  a  résolu  le  même  problème  (suppression  des  accidents  de  la 
cocaïnisation)  d’une  façon  très  élégante,  en  ajoutant  à  la  solution 
injectée  une  petite  quantité  d 'adrénaline  (2).  On  sait  que  cette 
substance  détermine  une  vaso-constriction  intense,  en  agissant 
directement  sur  les  petits  vaisseaux.  Sous  l’influence  de  l’injection 

(1)  L’empoisonnement  cocaïnique,  provoqué  par  l’injection  intravasculaire,  ou 
par  la  diffusion  rapide  dans  l’organisme,  d’une  quantité  suffisante  de  chlorhydrate  de 
cocaïne,  présente  deux  phases  successives  :  une  phase  d 'excitation,  une  phase  de  col- 
lapsus.  La  phase  d’excitation  est  marquée  par  trois  symptômes  principaux  :  excitation 
cérébrale  (sorte  d’ivresse,  loquacité,  hilarité,  hallucinations  visuelles  et  auditives, 
subdélirium),  constriction  vasculaire  (pâleur  livide  des  mains  et  de  la  face),  convulsions 
(tremblements,  crises  tétaniformes,  etc.).  La  phase  de  collapsus  est  marquée  par  des 
vertiges,  de  l’angoisse  précordiale,  de  la  défaillance.  La  mort  peut  être  la  terminaison  de 
ces  accidents. 

(2)  On  emploiera  par  exemple  le  mélange  suivant  : 

Solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  1  p.  100.  .  .  10  cent,  cubes. 

Solution  mère  d’adrénaline .  X  gouttes. 

La  solution  mère  d’adrénaline  ayant  elle-même  la  composition  suivante  : 

Chlorhydrate  d’adrénaline .  1  gramme. 

Eau  salée  physiologique . .  1  000  grammes. 

Chlorétine. . . . .  . . . . . .  5  — • 

(L’addition  de  chlorétine  a  pour  but  de  maintenir  la  solution  limpide.) 
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sous-cutanée  de  la  solution  de  cocaïne-adrénaline,  il  se  produira 
donc  une  anémie  locale  considérable,  grâce  à  laquelle  la  solution 
ne  sera  résorbée  qu’avec  une  extrême  lenteur,  ce  qui  présente  un 
double  avantage  :  écarter  les  accidents  généraux  puisqu’ils  pro¬ 
viennent  de  la  pénétration  trop  rapide  de  la  cocaïne  dans  les  vais¬ 
seaux  ;  réaliser  avec  des  doses  moindres  et  prolonger  pendant  plus 
longtemps  l’analgésie  locale,  puisque  la  cocaïne  restera  immobi¬ 
lisée  pendant  plus  longtemps  au  point  d’injection.  Notons  inci¬ 
demment  que  la  vaso-constriction  adrénalinique  a  encore  comme 
avantage  de  rendre  presque  complètement  exsangue  le  champ 
opératoire. 

L’injection  intradermique  de  chlorhydrate  de  cocaïne  déter¬ 
mine,  et  détermine  exclusivement,  une  insensibilité  de  la  région 
dans  laquelle  a  été  poussée  la  solution.  Cette  action  en  apparence 
spécifique  de  la  cocaïne  sur  la  sensibilité  avait  fait  admettre  que 
l’action  de  ce  corps  se  manifeste  exclusivement  sur  les  terminai¬ 
sons  nerveuses  sensitives.  De  même  que  le  curare  à  dose  conve¬ 
nable  agit  exclusivement  sur  les  terminaisons  nerveuses  motrices, 
de  même  la  cocaïne  agirait  exclusivement  sur  les  terminaisons 
sensitives  :  la  cocaïne  serait  un  curare  sensitif.  Cette  conception 
est  inexacte  ;  si,  en  injection  intradermique,  elle  ne  détermine 
que  des  phénomènes  d’insensibilité,  c’est  que  seuls  ces  phéno¬ 
mènes  peuvent  se  manifester  dans  ces  conditions.  Mais  la  cocaïne, 
aux  doses  et  aux  concentrations  employées,  peut  agir  sur  tous  les 
éléments  nerveux,  moteurs  ou  sensitifs,  et,  à  des  doses  et  concen¬ 
trations  convenables,  sur  tous  les  éléments  cellulaires.  Injectée 
dans  la  gaine  d’un  tronc  nerveux  quelconque,  ou  déposée  à  sa  sur¬ 
face,  la  cocaïne,  à  la  dose  de  5  à  10  milligrammes  par  exemple, 
en  supprime  pour  un  temps  l’excitabilité  et  la  conductibilité 
spécifique.  Injectée  dans  les  veines,  la  cocaïne,  aux  mêmes  doses, 
peut  provoquer  des  phénomènes  d’excitation,  précurseurs  des 
phénomènes  de  collapsus,  que  provoqueraient  des  doses  plus 
élevées.  Déposée  à  la  surface  des  centres  nerveux,  hémisphères, 
bulbe,  moelle,  la  cocaïne  supprime  temporairement  leur  activité 
physiologique.  La  cocaïne,  agissant  sur  tous  les  éléments  du  sys¬ 
tème  nerveux  (on  peut  même  démontrer  qu’à  dose  convenable 
elle  agit  sur  toutes  les  formes  du  protoplasma  et  sur  tous  les 
modes  de  son  activité),  n’est  donc  pas  un  curare  sensitif. 

b.  Rachicocaïnisation. — Depuis  quelques  années,  certains 
chirurgiens  se  sont  efforcés  d’obtenir  parla  rachicocaïnisation  (ou 
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par  la  rachislovainisation)  une  anesthésie: partielle,  plus  étendue  en 
surface  et  en  profondeur  que  celle  que  permettent  de  réaliser  les 
injections  intradermiques. 

Rappelons  que  le  système  nerveux  central  est  enveloppé  et  protégé 
par  trois  membranes  connues  sous  le  nom  de  méninges,  qui  sont,  de 
dehors  en  dedans,  la  dure-mère,  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  et  par 
un  manchon  liquide  contenu  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  donc 
entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère.  Rappelons  encore  qu’au  niveau  du 
quatrième  ventricule,  grâce  à  l’existence  d’un  orifice  existant  dans  la 
pie-mère,  l’espace  sous-arachnoïdien  communique  avec  le  système  des 
ventricules  de  l’encéphale  (ventricules  latéraux,  troisième  ventricule, 
aqueduc  de  Sylvius  et  quatrième  ventricule)  etavecle  canal  de  l’épen- 
dyme  médullaire  (dont  les  ventricules  encéphaliques  sont  l’expansion 
antérieure).  Tous  ces  espaces  et  ventricules  étant  ainsi  en  communica¬ 
tion,  on  a  coutume  de  ne  considérer  qu’un  seul  liquide  les  remplissant, 
le  liquide  céphalo-rachidien,  ce  qui  n’empêche  qu’à  l’occasion  on  parle 
pourtant  de  liquide  sous-arachnoïdien,  ou  de  liquide  intraventri- 
culaire. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  doit  pas  être  considéré  comme 
l’équivalent  d’un  transsudât  ou  exsudât,  et  cela  pour  deux  raisons  : 
une  raison  histologique  :  il  n’est  pas  contenu  entre  les  deux  lames 
de  l’arachnoïde,  membrane  séreuse,  mais  bien  entre  l’arachnoïde 
et  la  pie-mère  ;  une  raison  chimique  :  il  ne  contient  pas  de  fibrinogène 
et  ne  donne  pas  de  caillot  fibrineux  quand,  l’ayant  retiré  par  ponc¬ 
tion  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  on  le  conserve  dans  un  vase 
quelconque  (même  si  on  lui  ajoute  de  la  thrombine),  tandis  que  tous 
les  transsudats  et  les  exsudais  sont  fibrinogénés. 

Rappelons  enfin  que  le  liquide  céphalo-rachidien  remplit  un  double 
rôle  physiologique  :  1°  grâce  à  sa  mobilité  et  à  sa  liquidité,  il  protège 
des  traumatismes,  mieux  que  ne  le  saurait  faire  une  lame  membra¬ 
neuse,  le  système  nerveux  central  ;  2°  grâce  à  ses  déplacements,  de 
l’encéphale  (à  parois  rigides)  au  canal  rachidien  (aux  parois  mi-partie 
rigides  et  mi-partie  extensibles  et  élastiques),  il  atténue  considérable¬ 
ment  les  pressions  que  pourrait  exercer  sur  l’encéphale  un  afflux  sou¬ 
dain  exagéré  de  sang  artériel.  Ces  considérations,  et  surtout  celle 
présentée  sous  le  n°2,  font  comprendre  pourquoi  il  importe,  dans  les 
ponctions  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  de  ne  modifier  qu’avec 
prudence  et  de  façon  aussi  réduite  que  possible  (soit  qu’on  retire  du 
liquide  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  soit  qu’on  y  injecte  une  liqueur) 
la  quantité  du  liquide  céphalo-rachidien. 


Au  moyen  d’une  longue  aiguille  de  platine  iridié,  qu’ils  enfon¬ 
cent  dans  l’espace  sous-arachnoïdien,  en  passant  entre  deux 
vertèbres  lombaires,  les  chirurgiens  font  pénétrer  dans  cet  espace 

1  centimètre  cube  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à 

2  p.  100.  Au  bout  de  cinq  à  dix  minutes,  le  sujet  sent  des 
picotements,  des  fourmillements,  de  l’engourdissement  des 
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pieds  et  des  jambes  ;  puis  la  sensibilité  à  la  douleur  —  mais  non 
la  sensibilité  au  contact,  dans  les  conditions  de  quantité  et  de 
concentration  ci-dessus  indiquées  —  disparaît  pour  un  temps 
variant  de  une  heure  à  une  heure  et  demie.  L’analgésie  débute 
par  l’extrémité  des  membres  inférieurs,  elle  remonte  progres¬ 
sivement  jusqu’à  la  racine  de  ces  membres,  qu’elle  dépasse,  pour 
envahir  au  moins  toute  la  région  sous-ombilicale  du  tronc. 
L’analgésie  est  totale  et  existe  dans  les  organes  profonds  comme 
dans  les  organes  superficiels  ;  elle  permet  de  pratiquer  toutes 
opérations  chirurgicales  sur  les  membres  inférieurs,  dans  le 
bassin,  et  en  général  sur  toute  la  moitié  sous-diaphragmatique  du 
corps  (1).  La  contractilité  volontaire  est  conservée,  dans  les 
conditions  de  quantité  et  de  concentration  ci-dessus  indiquées  et 
adoptées  par  les  chirurgiens  dans  la  pratique  de  la  rachicocaïni- 
sation. 

L’étude  expérimentale  méthodique  de  la  rachicocaïnisation 
n’est  pas  encore  suffisamment  parfaite  pour  qu’on  puisse  nette¬ 
ment  préciser  quels  sont  les  éléments  nerveux  touchés  par  la  co¬ 
caïne  ;  il  semble  pourtant  qu’aux  doses  indiquées  et  dans  les 
conditions  généralement  adoptées,  l’action  de  la  cocaïne  porte 
exclusivement  sur  les  racines  postérieures  sensitives  ;  la  rachico¬ 
caïnisation  serait  alors  équivalente  à  la  section  des  racines  posté¬ 
rieures,  section  d’ailleurs  incomplète,  puisque  la  sensibilité  au 
contact  n’est  pas  supprimée. 

A  dose  plus  forte,  la  rachicocaïnisation  détermine  une  suppres¬ 
sion  de  toutes  les  fonctions  médullaires  et  est  équivalente  à  une 
section  transversale  de  la  moelle. 

La  rachicocaïnisation  n’est  pas  toujours  une  opération  absolu¬ 
ment  inoffensive.  Souvent  l’opéré  accuse  un  malaise  léger,  avec 
une  certaine  anxiété  respiratoire  et  une  légère  pesanteur  épigas¬ 
trique,  avec  des  nausées  et  des  vomissements,  avec  de  la  pâleur 
de  la  face  et  des  mains.  Quelquefois  même,  les  accidents  revêtent 
un  caractère  de  gravité  extrême.  Ces  accidents  sont  évidemment 
dus  pour  une  part  à  la  diffusion  trop  rapide  de  la  cocaïne  dans 
l’organisme,  mais  vraisemblablement,  pour  une  part  aussi,  à  la 

(1)  On  a  proposé  récemment  de  faire  des  rachistovaïnisations  supérieures,  en  injectant 
la  solution  au  niveau  de  ;la  moelle  cervicale  inférieure  :  on  obtient,  dans  ces  conditions, 
une  analgésie  généralisée,  permettant  de  faire  des  opérations  sur  le  cou,  sur  la  face, 
sur  la  langue  :  les  chirurgiens  qui  ont  adopté  cette  pratique  ajoutent  à  la  stovaïne 
qu’ils  emploient  de  la  strychnine  ou  de  la  caféine  pour  supprimer  l’action  que  pourrait 
exercer  la  stovaïne  sur  les  centres  bulbaires  des  fonctions  de  respiration  et  de  circulation. 
Les  résultats  auraient  été  favorables  chez  l’homme. 
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racliicocaïnisation  elle-même,  cette  opération  déterminant  des 
modifications  importantes  de  la  tension  et  du  pouvoir  osmotique 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  ne  croyons  pas  qu’il  y  ait  avantage  à  substituer  la  rachi- 
cocaïnisation  à  la  chloroformisation  ;  les  deux  méthodes  compor¬ 
tent  des  accidents  légers  et  graves  ;  ils  ne  sont  ni  moins  fréquents 
ni  moins  graves,  bien  au  contraire,  dans  la  racliicocaïnisation. 
Mais  il  peut  incontestablement  se  présenter,  dans  la  pratique,  des 
conditions  qui  feront  préférer  la  racliicocaïnisation  à  la  chloro¬ 
formisation  :  au  médecin  d’apprécier. 

Il  importe  d’insister  sur  les  faits  suivants  :  1°  on  peut  régler 
beaucoup  plus  rigoureusement  la  pénétration  du  chloroforme  dans 
l’organisme  que  celle  de  la  cocaïne  ;  2°  si  un  accident  vient  à  se 
produire,  on  peut,  par  la  respiration  artificielle,  débarrasser  l’or¬ 
ganisme  du  chloroforme  qui  l’imprègne  ;  on  ne  peut  le  débarras¬ 
ser  aussi  rapidement  de  la  cocaïne  qu’il  contient. 

c.  Anesthésies  régionales.  —  Une  nouvelle  méthode,  la 
méthode  d 'anesthésie  régionale ,  tend  à  se  répandre  aujourd’hui. 
Elle  consiste  à  réaliser  la  section  physiologique,  c’est-à-dire  la 
suppression  de  la  conductibilité  des  nerfs  qui  assurent  normale¬ 
ment  la  sensibilité  du  champ  opératoire,  en  soumettant  ces  nerfs, 
en  un  point  de  leur  trajet  plus  ou  moins  distant  de  la  région  d’opé¬ 
ration,  à  l’action  de  la  cocaïne  ou  de  la  stovaïne,  injectées  au  voisi¬ 
nage  immédiat  des  nerfs. 

Ce  procédé  est  théoriquement  excellent  (surtout  si  on  ajoute 
de  l’adrénaline  pour  diminuer  et  retarder  la  résorption  de  la  cocaïne 
ou  de  la  stovaïne).  Il  exige  de  celui  qui  l’emploie  une  connaissance 
rigoureusement  parfaite  de  l’anatomie  des  régions  où  se  doit  faire 
l’injection,  et  notamment  de  la  distribution  et  du  trajet  des  nerfs 
de  sensibilité. 


CHAPITRE  XL IV 


LES  SENSATIONS  (GÉNÉRALITÉS) 

Sommaire.  — -  Sensation,  appareil  sensoriel,  organe  des  sens.  Organes  des  sens  et  organe 
hémisphérique  ;  principe  des  énergies  spécifiques.  Excitant  adéquat  :  grandeurs  de 
l’excitant  compatibles  avec  la  sensation.  Jugements  sensoriels  :  qualité,  extériorisation, 
intensité  des  sensations.  Loi  psycho-physique  de  Fechner. 

A  certaines  impressions  périphériques  correspondent  des  phé¬ 
nomènes  psychologiques,  connus  sous  le  nom  de  sensations.  Nous 
en  distinguons  plusieurs  catégories  irréductibles,  dont  les  princi¬ 
pales  sont  :  les  sensations  visuelles ,  auditives ,  gustatives ,  olfactives , 
tactiles ,  thermiques ,  douloureuses ,  etc. 

Les  phénomènes  psychologiques  de  la  sensation  sont  générale¬ 
ment  précédés  de  phénomènes  physiologiques,  s’accomplissant 
dans  un  ensemble  de  parties  qui  constitue  Y  appareil  sensoriel. 

Dans  tout  appareil  sensoriel,  on  peut  distinguer  trois  parties  : 
un  organe  périphérique ,  un  appareil  conducteur ,  un  organe  hémi¬ 
sphérique.  L’organe  périphérique  d’impression,  ou  organe  récep¬ 
teur,  est  généralement  muni  de  parties  annexes,  constitua  ut  avec 
lui  Y  organe  des  sens ,  grâce  auxquelles  certaines  excitations  peuvent 
seules  impressionner  l’appareil  sensoriel.  L’organe  hémisphé¬ 
rique  de  réception,  partie  généralement  localisable  de  l’écorce 
cérébrale,  peut  être  considéré  comme  l’instrument  de  la  spécificité 
des  sensations.  C’est  grâce  à  l’œil  que  seules  les  impressions  lumi¬ 
neuses  agissent  normalement  sur  l’appareil  sensoriel  visuel  ; 
c’est  grâce  au  centre  visuel  hémisphérique  que  l’activité  de  l’ap¬ 
pareil  sensoriel  visuel  engendre  une  sensation  visuelle. 

Si  l’organe  des  sens  n’éliminait  pas  toutes  les  excitations  de 
qualités  diverses,  sauf  une  seule,  nous  aurions  une  même  sensa¬ 
tion  visuelle  pour  des  excitations  que  nous  rangeons  dans  des 
classes  distinctes  (son,  chaleur,  pression,  etc.)  :  nous  en  avons 
une  preuve  dans  ce  fait  que  toute  action  portée  sur  le  nerf  optique 
détermine,  quelle  qu’elle  soit  (pression,  excitation  électrique, 
section),  une  sensation  visuelle.  Si  le  nerf  qui  va  de  l’organe 
des  sens  à  un  centre  sensoriel  hémisphérique  pouvait  être  mis  en 
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rapport  avec  un  autre  centre  sensoriel,  le  caractère  de  la  sensation 
serait  changé  :  si,  par  exemple,  les  nerfs  optiques  aboutissaient 
au  centre  acoustique,  et  si  les  nerfs  acoustiques  aboutissaient  au 
centre  optique,  nous  verrions  le  tonnerre  et  nous  entendrions 
l’éclair.  D’ailleurs,  chez  l’homme  normal,  une  même  vibration  de 
F  éther  provoque  une  sensation  visuelle  ou  une  sensation  ther¬ 
mique,  et  par  suite  détermine  l’activité  du  centre  sensoriel  visuel 
ou  du  centre  sensoriel  thermique  (. Principe  des  énergies  spécifiques 
de  J.  Müller). 

On  appelle  excitant  adéquat  d’un  appareil  sensoriel  celui  pour 
lequel  est  adapté  l’organe  des  sens  ;  on  appelle  excitant  hétéro¬ 
logue  tout  excitant  qui  peut  agir  indifféremment  sur  les  divers 
appareils  sensoriels. 

L’excitant  doit  avoir  une  certaihe  intensité,  au-dessous  de 
laquelle  il  est  inefficace.  Le  minimum  d’intensité  efficace  est  dit 
seuil  de  V excitation.  Au  delà  d’une  certaine  intensité  de  l’excita¬ 
tion,  le  caractère  propre  de  la  sensation  disparaît  et  fait  place  à 
une  sensation  douloureuse  (sensations  d’aveuglement,  d’assour¬ 
dissement,  de  brûlure,  etc.). 

Dans  certaines  circonstances,  des  sensations  peuvent  être 
perçues,  sans  que  l’excitant  adéquat  soit  intervenu  ;  elles  peuvent 
résulter  d’une  excitation  quelconque  d’une  région  quelconque  de 
l’appareil  sensoriel  ;  elles  ont  toujours  le  caractère  spécifique  des 
sensations  produites  par  l’intervention  de  l’excitant  adéquat  :  ce 
sont  des  hallucinations . 

Les  sensations  permettent  de  porter  des  jugements  sensoriels. 
Nous  distinguons  des  qualités  de  sensations  :  sensation  visuelle, 
auditive,  etc.  ;  elles  dépendent  exclusivement  de  la  zone  hémisphé¬ 
rique  mise  en  activité.  Nous  rapportons  la  sensation  et  sa  qua¬ 
lité  à  l’organe  des  sens  qui  a  été  impressionné,  et,  de  plus,  nous 
Y  extériorisons,  c’est-à-dire  nous  rapportons  la  cause  de  notre  sen¬ 
sation  à  l’objet  extérieur  qui  est  la  source  de  l’excitation.  Nous 
extériorisons  même  les  sensations  produites  par  un  excitant,  agis¬ 
sant  en  un  point  quelconque  de  l’appareil  sensoriel,  et,  de  ce  fait, 
nous  portons  un  faux  jugement  (sensation  rapportée  à  un  doigt, 
après  amputation  du  bras,  etc.).  Nous  considérons  enfin  des  inten¬ 
sités  de  nos  sensations.  Parmi  les  causes  qui  déterminent  des 
sensations  plus  ou  moins  intenses,  deux  sont  d’ordre  physiolo¬ 
gique  :  une  sensation  peut  être  augmentée  par  accroissement  de 
l’excitabilité  de  l’appareil  sensoriel,  ou  par  accroissement  de  l’in- 
I  tensité  de  l’excitant. 

Arthus.  —  Précis  do  physiologie. 
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Les  physiologistes  ont  recherché  quel  rapport  existe,  à  excitabilité 
égale,  entre  l’excitation  et  la  sensation  :  ils  ont  établi  que  la  sensation 
croît  en  'progression  arithmétique,  quand  V excitation  croît  en  progression 
géométrique,  ou,  en  d’autres  termes,  que  la  sensation  est  le  logarithme 
de  V excitation  ( loi  psycho-physique  de  Fechner). 

Si  on  place  sur  la  main  un  poids  de  10  grammes,  on  sent  une 
certaine  pression  ;  si  on  ajoute  à  ce  poids  un  poids  supplémentaire  de 
1  gramme  ou  de  2  grammes,  par  exemple,  on  ne  perçoit  aucune 
augmentation  de  la  sensation  ;  on  n’en  perçoit  une  que  si  on  ajoute 
un  poids  supplémentaire  d’au  moins  3g1', 3.  Ce  poids  de  3§r,3  est  le 
plus  petit  accroissement  de  l’excitant  capable  de  produire  le  plus 
petit  accroissement  de  la  sensation  :  le  rapport  de  ce  poids  supplé¬ 
mentaire  au  poids  primitif  est  de  1/3.  Si  on  avait  placé  sur  la  main 
un  poids  de  20  grammes,  et,  en  général  un  poids  de  n  grammes,  il  eût 
fallu  ajouter  6§r,6  et  en  général  0,33  n  grammes,  pour  produire  une 
augmentation  de  la  sensation,  le  rapport  du  poids  supplémentaire  au 
poids  primitif  étant  toujours  1/3. 

Pour  que  la  sensation  croisse  de  façon  appréciable,  il  faut  que  V exci¬ 
tation  augmente  d’une  même  fraction  de  sa  valeur  première  :  cette  frac¬ 
tion  est  appelée  constante  proportionnelle  (loi  de  Weber). 

Cette  loi  a  été  vérifiée  pour  les  sensations  de  p  ression,  pour  les  sen¬ 
sations  visuelles  et  pour  les  sensations  auditives,  la  valeur  de  la  con¬ 
stante  proportionnelle  variant  selon  la  sensation  considérée  (elle  est, 
pour  la  pression,  1/3  ;  pour  le  son,  1/3;  pour  la  lumière,  1/100,  etc.)  et 
selon  la  qualité  de  cette  sensation  (elle  est  égale  à  1/150  pour  la 
lumière  blanche,  1/109  pour  la  lumière  violette,  1/286  pour  la  lumière 
verte,  etc.).  La  valeur  de  la  constante  proportionnelle  varie,  d’ailleurs, 
quand  les  excitations  sont  faibles  ou  fortes  ;  la  loi  de  Weber  n’est  donc 
vraie  que  pour  des  excitations  qui  ne  diffèrent  pas  beaucoup  les  unes 
des  autres  :  c’est  une  loi-limite. 

Ceci  posé,  prenons,  pour  unité  d’excitation,  la  valeur  de  l’excitation, 
au  seuil  de  l’excitation.  A  ce  moment,  la  sensation  est  infiniment 
petite,  nous  la  considérons  comme  nulle  : 

Excitation  =  1 
Sensation  =  0. 

Donnons  à  l’excitation  un  accroissement  égal  à  la  constante  propor¬ 
tionnelle  c,  et  prenons  pour  unité  de  sensation  la  valeur  de  la  sensa¬ 
tion  correspondante  : 

Excitation  =  1  -j-  c 
Sensation  =  1 . 


Supposons  qu’en  partant  de  ce  second  état,  on  soit  dans  les  mêmes 
conditions  qu’en  partant  du  premier,  et  que  la  nouvelle  sensation 
diffère  de  la  première  d’une  valeur  égale  à  la  valeur  de  la  première. 

D’après  la  loi  de  Weber,  l’augmentation  de  l’excitation  doit  être 
égale  au  produit  de  la  valeur  de  cette  excitation  par  la  constante 
proportionnelle,  soit  (1  +  c)c;  l’excitation  sera  donc  devenue  1  -f  c  + 
(1  +  c)  c,  soit  (1  +  c)2- 

Excitation  ==  (1  -f-  c)2 
Sensation  =  2. 
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En  répétant  le  même  raisonnement,  on  établira  la  relation  générale  : 

Excitation  —  (1  -j-  c)n 
Sensation  =  n. 

Donc,  les  valeurs  successives  de  l’excitation  sont  les  termes  succes¬ 
sifs  d’une  progression  géométrique  de  raison  1  +  c  ;  les  valeurs  succes¬ 
sives  de  la  sensation  sont  les  termes  successifs  d’une  progression 
arithmétique  de  raison  1.  Les  deux  séries  de  valeurs  constituent  un 
système  de  logarithmes. 


CHAPITRE  XLV 


LA  VISION 

Sommaire.  —  1.  L'anatomie  de  l'œil.  —  Notions  sommaires  sur  la  constitution 
de  l’œil  :  membranes  et  milieux  de  l’œil  ;  annexes  de  l’œil. 

2.  L'appareil  dioptrique  oculaire.  - —  Notions  sur  la  réfraction  et  sur  les  len¬ 
tilles.  Œil  normal  et  œil  çéduit.  Œil  emmétrope  et  œil  amétrope  (myope  et  hypermé¬ 
trope).  Aberration  de  sphéricité  et  de  réfrangibilité.  Astigmatismes  régulier  et 
irrégulier.  Vision  entoptique. 

3.  L’accommodation  et  son  mécanisme.  —  Nécessité  de  l’accommodation. 
Images  de  Purkinje  ;  ophtalmomètre.  Modifications  cristalliniennes  d’accommodation. 
Grandeur  de  l’accommodation.  Variations  du  pouvoir  d’accommodation  avec  l’âge  : 
presbyopie.  Terrain  d’accommodation  chez  l’emmétrope  et  chez  l’amétrope. 

4.  L’iris.  —  Les  mouvements  de  l’iris  et  leur  innervation.  —  Un  mot  sur  T  ophtal¬ 
moscopie. 

5.  La  rétine.  —  Structure  schématique.  Points  remarquables  :  papille  et  tache  jaune. 
La  rétine  est  la  partie  sensible  de  l’œil  ;  la  membrane  de  Jacob  est  la  partie  sensible 
de  la  rétine.  Des  excitants  de  la  rétine.  De  l’excitabilité  des  diverses  régions  de  la 
rétine  :  point  de  fixation  et  tache  aveugle.  Vision  directe  et  vision  indirecte.  De 
l’acuité  visuelle.  Champ  visuel  normal  et  son  rétrécissement.  Optogrammes  ;  pourpre 
rétinien.  Modifications  rétiniennes  diverses  sous  l’influence  de  la  lumière.  —  Nerfs, 
chiasma,  bandelettes  optiques. 

G.  Les  conditions  de  la  sensation.  —  La  lumière  doit  avoir  une  certaine  lon¬ 
gueur  d’onde,  une  certaine  durée,  une  certaine  intensité.  — -  Durée  de  la  sensation  : 
persistance  des  sensations  visuelles.  Images  consécutives,  positives  et  négatives. 
Phénomènes  d’irradiation  et  de  contraste  simultané. 

7.  Les  sensations  de  couleurs.  —  Radiations  simples  ;  mélanges  de  radia¬ 
tions  ;  couleurs.  Des  qualités  des  sensations  de  couleurs  :  ton,  saturation,  intensité. 
Mélange  de  couleurs.  Théories  des  sensations  de  couleurs.  Dyschromatopsie. 

8.  Les  mouvements  de  l’œil.  —  Les  trois  positions  de  l’œil.  Mouvements  associés 
des  deux  yeux.  Les  muscles  de  l’œil  et  leur  action.  Mécanisme  régulateur  des  mouve¬ 
ments  de  l’œil.  Innervation  des  muscles  de  l’œil.  Vision  binoculaire  ;  points  corres¬ 
pondants  ;  diplopie  homonyme  et  diplopie  croisée.  Horoptère.  Strabisme  et  diplopie. 
Champ  visuel  binoculaire.  Jugements  visuels. 

9.  Les  annexes  de  l’œil.  —  Les  paupières  et  la  glande  lacrymale. 

Les  sensations  visuelles  sont  produites  :  normalement,  par 
l’action  de  la  lumière  sur  l’œil  ;  anormalement,  par  toute  exci¬ 
tation  mécanique,  physique,  chimique,  de  l’appareil  sensoriel 
visuel.  Les  physiciens  considèrent  la  lumière  comme  une  vibra¬ 
tion  de  l’éther.  Les  vibrations  de  l’éther  sont  plus  ou  moins 
rapides  ;  elles  sont  perçues  comme  lumière,  si  elles  sont  com- 
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prises  entre  435  000  000  000  et  764  000  000  000  par  seconde. 
Les  vibrations  moins  nombreuses  et  plus  nombreuses,  qu’on  peut 
dissocier  par  le  prisme  (régions  infra-rouges  et  ultra-violettes  du 
spectre),  ne  sont  pas  perçues  comme  lumière. 

1.  L’anatomie  de  l’œil. 

U  œil,  organe  de  la  vision,  comprend  essentiellement  une  membrane 
impressionnable,  la  rétine  ;  un  appareil  dioptrique,  destiné  à  faire 
converger  la  lumière  sur  la  rétine,  constitué  par  les  milieux  trans¬ 
parents  de  l’œil  ;  un  appareil  d’ accommodation,  destiné  à  rendre  cette 
convergence  possible,  quelle  que  soit  la  distance  de  l’objet  lumineux 
à  l’œil  ;  un  appareil  de  direction,  constitué  par  les  muscles  de  l’œil, 
destiné  à  diriger  l’axe  optique  de  l’œil  vers  l’objet  ;  des  appareils  de 
protection,  appartenant,  les  uns  au  globe  de  l’œil  (membranes  d’enve¬ 
loppe),  les  autres  aux  régions  voisines  (paupière,  orbite,  etc.). 

L’œil  est  logé  dans  V orbite,  cavité  osseuse,  divisée  par  l’aponévrose 
orbitaire  en  deux  parties  :  une  antérieure,  contenant  le  globe  de  l’œil, 
et  une  postérieure,  contenant  les  muscles  de  l’œil,  le  nerf  optique, 
les  vaisseaux  de  l’œil  et  une  masse  cellulo-adipeuse,  englobant  ces 
parties  et  formant  coussinet  au  globe  de  l’œil. 

Si  on  traverse  l’œil,  suivant  son  axe  antéro-postérieur,  on  rencontre  : 
V orifice  palpébral,  la  conjonctive,  la  cornée ,  l 'humeur  aqueuse,  Vorifice 
iridizn  ou  pupille,  le  cristallin,  contenu  entre  les  deux  membranes 
cristalloïdes,  antérieure  et  postérieure,  Vhumeur  vitrée,  la  membrane 
hyaloïde,  la  rétine,  la  choroïde ,  la  sclérotique  et  V aponévrose  orbitaire. 

La  sclérotique,  membrane  blanche,  fibreuse,  résistante,  opaque, 
enveloppe  l’œil  sur  sa  plus  grande  étendue.  Percée  en  arrière  (à 
3  millimètres  en  dedans  et  1  millimètre  au-dessous  de  l’axe  optique 
de  l’œil)  d’un  orifice  par  lequel  pénètre  le  nerf  optique,  elle  enchâsse 
en  avant  la  cornée  ;  elle  se  continue,  en  arrière,  avec  la  gaine  du  nerf 
optique  ;  sur  elle  s’insèrent  en  avant  les  tendons  des  muscles  de  l’œil. 
La  cornée  complète,  en  avant,  l’enveloppe  externe  de  l’œil  ;  elle  est 
sensiblement  sphérique,  comme  la  sclérotique,  mais  appartient  à  une 
sphère  de  moindre  rayon  ;  elle  est  transparente,  comme  la  conjonctive 
qui  la  recouvre.  La  choroïde,  pigmentaire  et  vasculaire,  recouvre 
toute  la  face  interne  de  la  sclérotique  ;  dans  l’équateur  antérieur  de 
l’œil,  elle  change  de  structure  et  se  dédouble  ;  sa  partie  externe,  qui 
constitue  le  muscle  ciliaire,  va  s’insérer  sur  la  sclérotique,  au  voisi¬ 
nage  de  son  bord  cornéen  ;  sa  partie  interne,  qui  constitue  le  corps 
ciliaire,  formé  de  replis  ou  procès  ciliaires,  flotte  librement  le  long  du 
bord  du  cristallin.  La  rétine  est  la  membrane  impressionnable  (sa 
description  sera  faite  ultérieurement)  ;  dans  l’équateur  antérieur  de 
l’œil,  elle  est  purement  conjonctive  ;  elle  se  réfléchit  en  avant  du  cris¬ 
tallin,  constituant,  avec  le  feuillet  antérieur  de  dédoublement  de  la 
membrane  hyaloïde,  la  membrane  cristalloïde  antérieure.  La  mem¬ 
brane  hyaloïde,  transparente,  tapisse  la  surface  de  la  rétine  et  entoure 
l’humeur  vitrée  :  en  avant,  elle  se  dédouble  en  deux  feuillets,  limi¬ 
tant  la  loge  qui  contient  le  cristallin.  L 'humeur  vitrée  est  un  tissu 
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muco-conjonctif,  formé  d’une  substance  fondamentale,  englobant 
des  cellules  :  Vhumeur  aqueuse  est  un  liquide  sans  cellules.  Dans 
l’humeur  aqueuse  flotte  librement,  au  voisinage  immédiat  du  cris¬ 
tallin,  Yiris,  diaphragme  percé  de  la  pupille,  muni  de  fibres  muscu¬ 
laires  concentriques  et  radiées,  adhérant  au  muscle  ciliaire  par  sa 
périphérie.  Le  cristallin  est  une  lentille  biconvexe,  plus  convexe  en 
arrière  qu’en  avant,  formée  de  couches  concentriques,  dont  l’indice 
de  réfraction  est  d’autant  plus  grand  qu’elles  sont  plus  profondes. 
C’est  le  milieu  le  plus  fortement  réfringent  de  l’œil.  Il  est  enveloppé, 
soutenu  et  fixé  par  une  capsule  formée  par  les  membranes  cristal¬ 
loïdes  antérieure  et  postérieure. 

A  l’œil  sont  annexés  les  paupières,  la  glande  lacrymale,  les  muscles 
de  l’œil.  Les  paupières  sont  des  replis  musculo-cutanés,  tapissés  en 
arrière  par  la  conjonctive ,  qui,  se  repliant  sur  elle-même  au  niveau  du 
pourtour  de  l’orifice  de  l’orbite,  s’applique  sur  la  face  antérieure  de 
l’œil,  en  recouvrant  la  cornée.  Les  larmes,  sécrétées  par  la  glande 
lacrymale  et  déversées  dans  le  cul-de-sac  conjonctival  supéro- 
interne,  sont  reprises  par  l’appareil  des  canaux  lacrymaux,  au  voisi¬ 
nage  de  l’angle  interne  de  l’œil  et  conduites  dans  les  fosses  nasales. 
Les  muscles  moteurs  du  globe  de  F  œil  s’insèrent,  d’une  part,  sensible¬ 
ment  au  niveau  du  méridien  vertical  et  transversal  de  l’œil,  et,  d’au¬ 
tre  part,  sur  les  parties  fixes  aponévrotiques  et  osseuses  de  la  cham¬ 
bre  postérieure  de  l’orbite. 

2.  L’appareil  dioptrique  oculaire. 

L’œil  faisant  converger  les  rayons  lumineux  sur  la  rétine  peut  être 
étudié  en  tant  qu’appareil  optique.  On  a  déterminé  les  rayons  de 
courbure  et  les  situations  respectives  des  surfaces  des  milieux  réfrin¬ 
gents,  l’indice  de  réfraction  de  ces  milieux,  la  force  réfringente  de 
l’appareil,  etc.  ;  on  a  montré  qu’à  cet  œil  réel  on  peut  substituer,  pour 
la  commodité  des  constructions  d’images  et  des  calculs,  un  œil  réduit, 
optiquement  équivalent  à  l’œil  normal.  Ce  sont  là  des  questions  de 
physique  pure,  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de  développer  ici.  Voici  quelques 
indications  sommaires  et  simplement  approximatives  (1). 


Diamètre  antéro-postérieur  de  l’œil . .  22mm,0 

Rayon  de  courbure  de  la  cornée  (face  antérieure) .  7nim,8 

—  —  de  la  face  antérieure  du  cristallin ..  .  10mm,0 

—  —  de  la  face  postérieure  du  cristallin .  .  6mm,0 

Distance  du  centre  (2)  de  la  face  antérieure  de  la  cornée  au 

centre  de  la  face  antérieure  du  cristallin .  3mm,6 


(1)  Il  existe  pour  un  certain  nombre  de  ces  valeurs  des  variations  individuelles  assez 
grandes.  Ainsi  le  rayon  de  courbure  de  la  face  antérieure  du  cristallin  varie  de  7mm,8  à 
12mm,6  ;  le  rayon  de  courbure  de  sa  face  postérieure  varie  de  5mm,3  à  8mm,5  ;  l’épaisseur 
de  la  chambre  antérieure  varie  de  2mm,9  à  4mm,l  ;  l’épaisseur  du  cristallin  varie  de 
3mm,0  à  4mm,4,  etc.  La  valeur  des  indices  de  réfraction  des  milieux  transparents  de 
l’œil  est  beaucoup  plus  constante. 

(2)  Il  s’agit  ici  du  centre  géométrique  de  la  calotte  cornéenne  ;  on  l’appelle  aussi 
sommet,  ou  encore  pôle  de  la  cornée. 
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Épaisseur  du  cristallin .  3mm,6 

—  de  l’humeur  vitrée . . .  14mm,6 

Indice  de  réfraction  de  la  cornée.  . . .  1,337 

— -  —  de  l’humeur  aqueuse.  .  , . ,  .  1,337 

— -  —  moyen  du  cristallin  (1) .  1,437 

— -  - — -  de  l’humeur  vitrée . .  1,336 


A  cet  œil  réel,  on  peut  substituer  un  œil  réduit,  formé  d’une  sub¬ 
stance  réfringente  homogène,  dont  la  face  antérieure,  surface  d’une 
sphère  de  5  millimètres  de  rayon,  est  placée  à  3  millimètres  en  arrière 
de  la  face  antérieure  de  la  cornée,  ayant  un  indice  de  réfraction  égal 
à  celui  de  l’humeur  aqueuse,  soit  sensiblement  1,33.  La  force  réfrin¬ 
gente  de  l’œil  normal  est  d’environ  60  dioptries  (2).  Pour  être  emmé¬ 
trope,  l’œil  doit  avoir  une  longueur  antéro-postérieure  de  22  milli¬ 
mètres. 

Dans  V œil  normal  au  repos ,  V image  des  objets  à  V infini  (c’est- 
à-dire  des  objets  éloignés)  se  fait  sur  la  rétine.  Pour  le  démontrer, 


Fig.  266.  —  Œil  emmétrope  :  les  rayons  parallèles  convergent  sur  la  rétine  . 

on  enlève  de  l’orbite  un  œil  de  lapin,  de  chien,  de  bœuf,  etc., 
on  l’enchâsse  dans  l’ouverture  d’une  chambre  noire,  et  on  décolle 
en  arrière  un  lambeau  de  la  sclérotique,  sans  léser  la  rétine  :  on 
voit  l’image  d’une  lumière  éloignée,  placée  devant  l’œil,  se  faire 
très  petite  et  renversée  sur  la  rétine.  Chez  l’homme,  la  même 
démonstration  peut  se  faire  ;  le  sujet  regardant  un  objet  éclairé, 

(1)  L’indice  de  réfraction  des  différentes  couches  du  cristallin  étant  différent,  on  a 
intérêt  à  considérer  un  indice  moyen  :  c’est  l’indice  de  réfraction  que  devrait  jjosséder 
un  cristallin  artificiel  homogène  aÿant  les  mêmes  dimensions  que  le  cristallin  réel,  et 
doué  du  même  pouvoir  convergent  que  lui. 

(2)  On  prend  comme  unité  de  force  réfringente  {dioptrie),  la  force  réfringente  d’une 
lentille  de  verre  ordinaire,  ayant  un  mètre  de  distance  focale  ;  une  lentille  a  une  force 
réfringente  de  n  dioptries,  quand  elle  est  équivalente  à  n  lentilles  de  1  dioptrie  ;  sa 

distance  focale  (la  lentille  étant  supposée  en  verre  ordinaire)  est  -  mètre. 

n 
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placé  très  loin  devant  lui,  on  voit,  au  moyen  de  l’ophtalmoscope, 
l’image  de  cet  objet  sur  le  fond  de  l’œil  formé  par  le  plan  rétinien. 


Fig.  267.  —  Œil  myope  :  les  rayons  parallèles  convergent  en  avant  de  la 

rétine. 

On  appelle  ligne  de  direction  du  regard  la  ligne  menée  de  l’objet 
à  son  image  rétinienne. 

L’œil  peut  donc  être  assimilé  à  une  chambre  noire  photogra¬ 
phique.  Gomme  dans  ce  dernier  appareil,  une  même  mise  au 
point  peut  être  bonne  pour  des  points  éloignés,  quelle  que  soit 
leur  position.  Mais,  si  l’objet  se  rapproche,  l’image  ne  se  faisant 
plus  sur  la  plaque  sensible,  ou  sur  la  rétine,  la  mise  au  point  doit 
être  changée  :  le  photographe  change  la  longueur  de  son  appareil, 
mais  on  conçoit  qu’il  pourrait  changer  la  force  réfringente  de  ses 
lentilles  ;  l’œil  pourrait,  théoriquement,  changer  sa  longueur,  ou  sa 


Fig.  268.  —  Œil  hypermétrope  :  les  rayons  parallèles  convergent  en  arrière 

de  la  rétine. 

f 

force  réfringente  :  en  fait,  il  ne  change  pas  sa  longueur,  il  change 
sa  force  réfringente. 

Dans  l’œil  normal,  ou  emmétrope ,  au  repos ,  l’image  des  objets 
éloignés  se  fait  sur  la  rétine  ;  mais  il  est  des  yeux,  dits  amétropes , 
pour  lesquels  il  n’en  est  pas  ainsi  :  la  rétine  n’est  pas  au  point, 
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l’image  des  objets  éloignés  se  fait,  l’œil  étant  au  repos,  tantôt  en 
avant  de  la  rétine  (l’œil  est  myope ,  la  force  réfringente  est  trop 


grande  pour  la  longueur),  tantôt  en  arrière  de  la  rétine  (l’œil  est 
hypermétrope ,  la  force  réfringente  est  trop  faible  pour  la  lon¬ 
gueur).  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  un  point  lumineux  se  projette 
sur  la  rétine  suivant  un  cercle,  dit  cercle  de  diffusion ,  et  l’image 
est  floue  et  nuageuse. 

On  peut  remédier  à  ces  défauts,  et  transformer  l’œil  amétrope 
en  œil  emmétrope,  au  moyen  de  lentilles,  divergentes  pour  l’œil 
myope,  convergentes  pour  l’œil  hypermétrope,  ayant  -une  force 
réfringérente  de  n  dioptries,  n  variant  suivant  l’œil  considéré.  On 


Fig.  270.  —  Œil  hypermétrope  :  seuls  les  rayons  convergents  hors  de  l’œil 

peuvent  converger  sur  la  rétine. 

dit  qu’il  y  a  myopie  ou  hypermétropie  de  n  dioptries  quand  l’amé- 
tropie  est  corrigée  par  une  lentille  divergente  ou  convergente  de 
n  dioptries  (1). 

(1)  L’amétropie  n’a,  pas  toujours  la  même  valeur  pour  les  deux  yeux  :  il  y  a  alors 
anisométropie • 
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A  mesure  que  l’objet  se  rapproche  de  l’œil,  l’image  s’éloigne 
de  la  cornée  ;  pour  l’œil  myope,  elle  se  rapproche  donc  de  la 
rétine,  et  elle  se  fait  sur  la  rétine,  quand  l’objet  est  suffisamment 
rapproché  :  à  ce  moment,  l’œil  myope  au  repos  est  au  point  ; 


Fig.  271.  —  Correction  de  la  myopie  par  une  lentille  divergente. 

pour  l’œil  hypermétrope,  quelle  que  soit  la  position  de  l’objet, 
l’image  ne  se  fait  jamais  sur  la  rétine,  car  cette  image,  étant  déjà 
en  arrière  de  la  rétine  pour  les  objets  éloignés,  s’éloigne  de  la 
rétine  à  mesure  que  l’objet  se  rapproche  de  l’œil  ;  l’œil  hypermé¬ 
trope  au  repos  n’est  jamais  au  point. 

L’œil  emmétrope  quand  il  est  en  contact  avec  l’air  devient 
amétrope  quand  il  est  en  contact  avec  l’eau,  dont  la  réfringence 
est  plus  grande  que  celle  de  l’air  ;  il  devient  hypermétrope,  car 
le  pouvoir  réfringent  d’un  appareil  dioptrique  est  d’autant 
moindre,  toutes  autres  conditions  égales,  que  l’indice  de  réfrac¬ 
tion  du  milieu  ambiant  est  plus  grand.  Donc,  l’œil  humain  plongé 
dans  un  milieu  plus  réfringent  que  l’air  devient  hypermétrope, 
s’il  était  emmétrope  ;  devient  plus  hypermétrope,  s’il  était  hyper- 


Fig.  272.  —  Correction  de  l’hypermétropie  par  une  lentille  convergente. 

métrope  ;  peut  devenir  moins  myope,  emmétrope  ou  hypermé¬ 
trope,  s’il  était  myope.  Inversement,  les  animaux  aquatiques, 
supposés  emmétropes  dans  l’eau,  deviennent  myopes  dans  l’air  : 
chez  eux,  le  pouvoir  réfringent  de  l’œil  est  plus  grand  que  celui 
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des  animaux  aériens  (leur  cristallin  est  beaucoup  plus  convexe). 

On  a  établi  que  l’amétropie  ne  dépend  ni  de  modifications  de  la 
composition  chimique  des  humeurs  et  des  tissus  de  l’œil,  altérant 
leur  indice  de  réfraction,  ni  de  changements  de  courbure  des 
surfaces  réfringentes,  mais  de  l’allongement  (myope)  ou  du 
raccourcissement  (hypermétrope)  de  l’œil. 

L’œil  présente,  comme  les  appareils  d’optique,  des  aberrations  de 
sphéricité  et  de  réfrangibilité. 

Les  physiciens  démontrent  que  des  rayons  lumineux,  issus  d’un 
point  et  tombant  sur  une  surface  sphérique,  ne  convergent  en  un 
point  que  si  la  portion  utilisée  de  surface  sphérique  correspond  à 
un  angle  au  centre  très  petit  ;  dans  le  cas  contraire,  les  rayons  mar¬ 
ginaux  convergent  en  un  point  plus  rapproché  de  la  surface  sphérique 
q  ue  les  rayons  centraux.  Or,  la  cornée  a  un  petit  rayon  de  courbure  ; 
elle  correspond  à  une  calotte  sphérique  ayant  un  grand  angle  au 
centre  ;  donc  les  rayons  qui  tombent  sur  les  bords  de  la  cornée  et 
ceux  qui  tombent  au  centre  ne  convergent  pas  au  même  point.  Tou¬ 
tefois,  cette  aberration  de  sphéricité  est,  pour  l’œil,  plus  théorique 
qu’importante,  car  elle  est,  dans  une  large  mesure,  compensée  par 
les  dispositions  suivantes  :  1°  la  surface  antérieure  de  la  cornée  n’est 
pas  sphérique,  mais  ellipsoïdale,  la  courbure  diminuant  à  mesure 
qu’on  s’approche  des  bords  ;  2°  la  face  antérieure  du  cristallin  est 
ellipsoïdale,  sa  face  postérieure  est  paraboloïdale,  les  courbures  dimi¬ 
nuant  à  mesure  qu’on  s’approche  des  bords  ;  3°  l’indice  de  réfraction 
des  couches  centrales  du  cristallin  est  plus  grand  que  celui  des  couches 
périphériques,  et  les  rayons  de  courbure  des  faces  sont  plus  petits 
pour  les  couches  centrales  que  pour  les  couches  périphériques. 
Ces  dispositions  compensent,  au  moins  partiellement,  l’aberration  de 
sphéricité.  En  outre,  l’iris,  qui  constitue  un  diaphragme,  élimine  les 
rayons  marginaux,  et  cela  d’autant  plus  que  la  pupille  est  plus  rétrécie, 
ce  qui  se  produit  lorsque  l’œil  est  plus  éclairé  ;  l’aberration  de  sphé¬ 
ricité  est  donc  d’autant  mieux  supprimée  que  l’éclairement  est  plus 
vif  ;  un  éclairement  intense  est  donc  une  condition  de  vision  très 
distincte,  puisque  la  vision  est  d’autant  plus  distincte  que  la  conver¬ 
gence  des  rayons  issus  d’un  point  est  plus  parfaite. 

L’œil  n’est  pas  un  appareil  achromatique  ;  en  le  traversant,  la 
lumière  blanche  est  décomposée  et  les  diverses  radiations  chroma¬ 
tiques  issues  d’un  même  point  ne  convergent  pas  à  la  même  distance 
de  la  cornée  ;  les  radiations  violettes,  plus  réfrangibles,  convergent 
plus  près  de  la  cornée  ;  si  donc  les  rayons  violets  convergent  sur  la 
rétine,  les  autres  rayons  donnent  sur  la  rétine  des  cercles  d’autant  plus 
grands  qu’ils  sont  moins  réfrangibles  ;  au  centre  de  l’image  rétinienne, 
les  diverses  radiations  se  superposent  en  quantité  d’autant  plus 
grande  qu’elles  sont  plus  réfrangibles  ;  à  la  périphérie,  les  rayons 
rouges  subsistent  seuls  ;  l’image  rétinienne,  blanche  au  centre,  est 
entourée  d’un  anneau  périphérique  rouge.  On  démontrerait  de  même 
que,  si  les  rayons  rouges  convergent  sur  la  rétine,  l’image  rétinienne 
est  entourée  d’un  anneau  périphérique  violet.  Si  les  rayons  médio- 
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spectraux  convergent  sur  la  rétine,  les  couleurs  moins  réfrangibles  et 
les  couleurs  plus  réfrangibles  se  superposent  autour  de  cette  image 
centrale,  et  donnent  des  teintes  yariables,  selon  leur  nature  et  leurs 
proportions.  La  position  des  images  violette  et  rouge  correspondant 
à  un  même  point  lumineux  diffère  de  0mm,60  environ.  En  fait,  ce 
manque  d’achromatisme  de  l’œil  ne  donne  lieu  à  aucun  trouble  visuel 
important. 

On  appelle  astigmatisme  un  défaut  de  réfraction  de  l’œil,  carac¬ 
térisé  par  ce  qu’après  réfraction  oculaire,  des  rayons  monochroma¬ 
tiques,  issus  d’un  même  point,  ne  convergent  pas  en  un  point.  On 
distingue  Y  astigmatisme  régulier,  dû  à  une  différence  des  rayons  de 
courbure  de  la  cornée,  dans  ses  différents  méridiens,  et  Y astigma¬ 
tisme  irrégulier,  dû  à  un  manque  d’homogénéité  des  milieux  réfrin¬ 
gents  de  l’œil,  et  particulièrement  du  cristallin. 

Les  physiciens  démontrent  que,  dans  l’astigmatisme  régulier,  l’œil 
peut  être  assimilé  à  un  système  dioptrique,  composé  d’une  lentille 
biconvexe  à  surfaces  sphériques,  et  d’une  lentille  cylindrique  (frag¬ 
ment  de  cylindre  de  révolution,  découpé  par  un  plan  parallèle  à 
l’axe)  ;  cet  astigmatisme  peut  être  corrigé  par  un  verre  plan-cylin¬ 
drique  convenablement  choisi.  L’astigmatisme  irrégulier  n’est  pas  corri- 
geable  par  un  verre  :  il  reconnaît  généralement  pour  cause  la  diffé¬ 
rence  de  réfringence  et  le  non- centrage  des  divers  secteurs  du  cristallin. 

Enfin,  les  milieux  transparents  de  l’œil  ne  sont  pas  toujours 
d’une  transparence  parfaite  ;  les  parties  moins  transparentes  peuvent, 
dans  des  conditions  convenables,  porter  ombre  sur  la  rétine,  et 
donner  lieu  aux  phénomènes  de  la  vision  entoptique.  Si,  par  exemple, 
on  fait  traverser  l’œil  par  un  faisceau  de  rayons  tombant  parallè¬ 
lement  sur  la  rétine  (il  suffit  de  placer,  à  13  millimètres  en  avant  de  la 
cornée,  un  écran  percé  d’un  petit  trou  et  vivement  éclairé  par  der¬ 
rière),  le  sujet  voit  comme  taches  dans  le  champ  visuel  les  poussières 
déposées  sur  la  conjonctive  précornéenne,  les  débris  cellulaires  de 
l’humeur  vitrée,  les  défauts  de  structure  du  cristallin  ( phénomènes 
entoptiques  extrarétiniens).  Si  on  éclaire  l’œil  obliquement,  le  sujet 
voit,  dans  son  champ  visuel,  l’ombre  portée  sur  la  partie  sensible 
par  les  vaisseaux  rétiniens  ( phénomènes  entoptiques  intrarètiniens ). 

Nous  avons  étudié  l’appareil  dioptrique  de  l’œil,  à  l’état  sta¬ 
tique  (repos)  ;  il  faut  le  considérer  à  l’état  dynamique  ;  deux  ques¬ 
tions  sont  à  examiner  :  Y  accommodation  et  les  mouvements  de 
V  iris. 


3.  V accommodation  et  son  mécanisme. 

Dans  l’œil  emmétrope  au  repos,  l’image  des  objets  éloignés 
se  fait  sur  la  rétine  ;  à  mesure  que  l’objet  se  rapproche  de  l’œil, 
l’image  s’éloigne  de  la  cornée  et  tend  à  se  faire  en  arrière  de  la 
rétine  ;  un  point  lumineux  suffisamment  rapproché  de  l’œil  ne 
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donne  plus  une  image  punctiforme  sur  la  rétine,  mais  un  cercle 
lumineux  plus  ou  moins  grand,  et  la  vision  cesse  d’être  distincte. 
Toutefois,  le  déplacement  de  l’image  est  trop  petit  pour  qu’il  en 
résulte  un  trouble  visuel  appréciable,  tant  que  l’objet  est  à  plus 
de  65  mètres  de  l’œil  ;  mais,  en  deçà  de  cette  distance,  il  se  produit 
un  trouble  visuel. 


Distance  de  l’objet 
à  l’œil. 

oo 

65  ni. 

25  m. 

6  m, 

3  m, 

0m,75 

0m,18 

0m,08 


Distance  de  l’image 
en  arrière  de  la  rétine. 

0mm,000 

0mm,005 

0mm,010 

0mm,050 

0mm,100 

0mm,400 

lmm,660 

3mm,400 


Diamètre  du  cercle 
de  diffusion  sur  la  rétine, 

0mm,000 

0mm,001 

0mm,002 

0mm,011 

0mm,020 

0mm,060 

0mm,300 

0mm,600 


L’œil  au  repos  ne  peut  donc  voir  distinctement  que  les  objets 
situés  au  delà  de -65  mètres.  Pour  tous  les  objets  plus  voisins, 
l’œil  se  modifie,  de  façon  à  faire  converger  sur  sa  rétine  les  rayons 
issus  de  l’objet  ;  il  cesse  alors  de  voir  distinctement  les  objets 
éloignés.  Si,  à  travers  une  voilette  placée  à  une  petite  distance 
devant  l’œil  (30  centimètres  par  exemple),  on  regarde  un  objet 
éloigné  (placé  à  20  mètres  par  exemple),  on  ne  voit  pas  à  la  fois 
distinctement  les  mailles  de  la  voilette  et  l’objet  :  ou  bien  on  voit 
distinctement  l’objet,  et  les  fds  de  la  voilette  sont  flous  ;  ou  bien 
on  voit  distinctement  les  fils  de  la  voilette,  et  l’objet  éloigné 
apparaît  flou.  On  appelle  accommodation  le  pouvoir  que  possède 
l’œil  de  former  sur  la  rétine  l’image  d’objets  situés  à  des  distances 
variables. 

Dans  la  vision  à  l’infini,  il  n’y  a  pas  accomodation,  l’œil  est 
au  repos.  En  effet  :  1°  quand  on  ouvre  brusquement  les  yeux, 
fermés  depuis  longtemps,  on  distingue  nettement  les  objets  éloi¬ 
gnés,  mais  non  les  objets  voisins  ;  2°  la  vision  des  objets  éloignés 
se  fait  sans  fatigue  ;  il  y  a  fatigue  et  sensation  d’effort  dans  la 
vision  des  objets  rapprochés  ;  3°  quand  on  paralyse  l’appareil 
accommodateur  par  l’atropine,  les  objets  éloignés  seuls  sont  vus 
distinctement. 

L’accommodation  peut  théoriquement  se  produire,  soit  par  un 
changement  de  longueur  de  l’œil  (accommodation  de  la  chambre 
noire  photographique),  soit  par  un  changement  de  réfringence 
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de  l’appareil  dioptrique  de  l’œil  ;  et  dans  cette  seconde  hypo¬ 
thèse,  le  changement  de  réfringence  pourrait  reconnaître  pour 
cause  un  changement  de  courbure  de  la  surface  de  1a,  cornée, 
un  changement  de  courbure  des  surfaces  du  cristallin,  ou  un  chan¬ 
gement  du  pouvoir  réfringent  d’un  ou  de  plusieurs  des  milieux 
transparents  de  l’œil. 

On  peut  admettre,  d’emblée,  que  l’accommodation  est  essentielle¬ 
ment  un  phénomène  cristallinien,  car  il  n’y  a  pas  accommodation 
chez  les  sujets  dont  le  cristallin  a  été  enlevé.  On  démontre,  au 

moyen  de  la  mensura¬ 
tion  des  images  de 
Purkinje ,  que  l’accom¬ 
modation  résulte, exclu¬ 
sivement,  d’un  change¬ 
ment  de  courbure  des 
surfaces  du  cristallin  et 
surtout  de  la  surface 
antérieure.  Quand  on 
place  devant  un  œil  un 
objet  lumineux  (flam¬ 
me  d’une  bougie,  par 
exemple),  on  distingue 
trois  images  sur  cet  œil  : 
deux  images  droites, 
1  ’une  p etite  et  très  éclai¬ 
rée,  l’autre  plus  grande 
et  moins  éclairée,  et  une  image  renversée.  Ces  images  résultent 
de  la  réflexion  que  subit  la  lumière,  au  niveau  des  surfaces  de 
séparation  de  deux  milieux  d’inégale  réfringence,  c’est-à-dire  sur 
la  surface  antérieure  de  la  cornée  (non  sur  la  surface  postérieure, 
car  la  cornée  a  le  même  indice  de  réfraction  que  l’humeur  aqueuse) 
et  sur  les  surfaces  cristalliniennes  antérieure  et  postérieure.  La 
surface  cornéenne  et  la  surface  cristallinienne  antérieure  sont 
assimilables  à  des  miroirs  convexes,  et  donnent  des  images  droites, 
la  cornée,  dont  le  rayon  de  courbure  est  plus  petit  que  celui  du 
cristallin,  donnant  la  petite  image  ;  la  surface  cristallinienne 
postérieure  est  assimilable  à  un  miroir  concave  et  donne  l’image 
renversée. 

Les  physiciens  ont  imaginé  un  appareil,  dit  ophtalmomètre , 
pour  mesurer  la  grandeur  de  ces  images,  ce  qui  leur  a  permis  de 
calculer  les  rayons  de  courbure  et  les  positions  des  surfaces  réflé- 


Fig.  273.  —  Les  images  de  Purkinje.  —  A, 
l’œil  étant  au  repos  ;  B,  l’œil  accommo¬ 
dant.  —  En  allant  de  gauche  à  droite, 
on  observe  l’image  cornéenne,  droite  ; 
l’image  cristallinienne  antérieure,  droite  ; 
l’image  cristallinienne  postérieure,  renver¬ 
sée.  —  L’image  cornéenne  ne  varie  pas 
dans  l’accommodation  ;  l’image  cristalli¬ 
nienne  antérieure  est  considérablement 
réduite  ;  l’image  cristallinienne  postérieure 
est  très  légèrement  réduite. 
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chissantes.  En  mesurant  la  grandeur  de  ces  images  sur  un  œil 
n’accommodant  pas,  ou  sur  un  œil  accommodant  pour  une  faible 
distance,  ils  ont  constaté  que  l’image  cornéenne  n’est  pas  modifiée, 
et  que  les  images  cristalliniennes,  surtout  l’image  cristallinienne 
antérieure,  sont  diminuées  (1).  Donc,  dans  l’accommodation, 
il  n’y  a  aucune  modification  cornéenne.  Gomme  les  modifications 
de  courbure  du  cristallin  suffisent  à  rendre  compte  de  l’accommo¬ 
dation,  il  n’y  a  pas  lieu  de  supposer  qu’il  se  produit  dans  l’œil 
une  modification  autre  que  celle  du  cristallin. 

Le  tableau  ci-dessous  fait  connaître  les  modifications  de  l’œil  au 


repos  et  accommodant  au  maximum  : 

1 

Œil 

au 

repos. 

Œil 

accommodant 
au  maximum. 

Rayon  de  courbure  de  la  cornée  . . 

7mm,8 

7mm,8 

Rayon  de  courbure  de  la  face 
antérieure  du  cristallin . 

I0mm,0 

6mm,0 

Rayon  de  courbure  de  la  face 
postérieure  du  cristallin . 

6mm,0 

5mm,5 

Distance  de  la  face  antérieure  du 
cristallin,  en  arrière  de  la  face 
antérieure  de  la  cornée . 

3mm,6 

3mm,2 

Distance  de  la  face  postérieure 
du  cristallin,  en  arrière  de  la  face 
antérieure  de  la  cornée . 

7mm,2 

7mm,2 

Epaisseur  du  cristallin  (2) . 

3mm,6 

4nim,0 

Il  y  a,  dans  l’accommodation,  bombement  du  cristallin.  Sous 
quelle  influence  se  fait  ce  bombement?  A  l’état  de  repos,  le  cris¬ 
tallin  est  aplati  entre  les  cristalloïdes  ;  en  effet,  si  on  l’extrait 
de  sa  loge,  il  augmente  d’épaisseur.  Pour  qu’il  y  ait  accommo¬ 
dation,  il  suffit  donc  que  l’aplatissement  cristallinien  (c’est- 
à-dire  la  tension  des  cristalloïdes)  soit  diminué  dans  une  mesure 

(1)  On  reconnaît  très  bien,  sans  le  secours  d’aucun  instrument,  le  changement  subi 
par  les  images  cristalliniennes  lors  de  l’accommodation. 

(2)  Cet  épaississement  du  cristallin  est  facile  à  mettre  en  évidence  :  supposons  qu’on 
examine  de  profil  un  œil  qui  n’accommode  pas,  on  distingue  très  nettement  l’iris  qui  est 
sensiblement  plan  ;  supposons  que  l’œil  accommode  ensuite  au  maximum,  on  constate 
très  nettement  que  la  partie  centrale  de  l’iris  est  projetée  en  avant  comme  si  elle  était 
poussée  par  un  corps  placé  en  arrière  :  l’iris  a  alors  une  forme  tronconique.  Dans 
l’accommodation,  le  plan  postérieur  du  cristallin  n’est  pas  déplacé  ;  l’augmentation 
d’épaisseur  de  cet  organe  se  traduit  par  un  déplacement  en  avant  de  son  pôle  antérieur* 
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convenable.  Le  muscle  ciliaire  est  l’agent  de  cette  modification 
pendant  l’accommodation  chez  le  vivant  :  fixées  en  avant  sur 
l’angle  irido-cornéen,  perdues  en  arrière  dans  la  choroïde,  les  fibres 
du  muscle  ciliaire,  en  se  contractant,  attirent  en  avant  les  cris¬ 
talloïdes,  en  déterminent  le  relâchement,  et  permettent  ainsi  à 
l’élasticité  cristallinienne  de  se  manifester  par  le  bombement  de 
l’organe. 

Le  muscle  ciliaire  est  donc  le  muscle  accommodateur  ;  le 
muscle  ciliaire  est  innervé  par  les  nerfs  ciliaires  courts,  issus  du 
ganglion  ophtalmique  ;  les  fibres  de  ces  nerfs  ciliaires  ont  été 
fournies  au  ganglion  ophtalmique  par  le  nerf  moteur  oculaire 
commun  ;  on  peut  donc  dire  que  le  nerf  moteur  oculaire  commun  est 
le  nerf  accommodateur.  On  peut  le  démontrer  expérimentalement  : 
en  excitant  la  partie  intracrânienne  du  nerf  moteur  oculaire  com¬ 
mun,  on  détermine  un  bombement  du  cristallin  reconnaissable 
aux  modifications  des  images  de  Purkinje  cristalliniennes. 
L’appareil  nerveux  présidant  à  l’accommodation  comprend  d’ail¬ 
leurs,  à  côté  du  nerf  moteur  oculaire  commun,  nerf  moteur,  un 
nerf  inhibiteur  (le  frein  à  côté  du  moteur,  comme  dans  tous  les 
appareils  organiques  délicats  et  précis)  :  on  a  montré*  en  effet, 
que,  sous  l’influence  d’excitations  portées  sur  le  sympathique  cer¬ 
vical,  on  provoque  un  relâchement  du  muscle  ciliaire  et  consécu¬ 
tivement  un  aplatissement  du  cristallin. 

L’accommodation  cristallinienne  est  bilatérale,  alors  même  que 
la  vision  est  monoculaire.  L’accommodation  est  accompagnée 
d’un  mouvement  de  convergence  des  deux  yeux,  d’autant  plus 
marqué  que  l’accommodation  se  fait  pour  un  objet  plus  rapproché. 

Les  modifications  accommodatrices  du  cristallin  ne  sont  pas 
sous  la  dépendance  de  la  volonté  :  on  ne  peut  accommoder  sans 
regarder  un  objet  rapproché.  Le  point  d’origine  du  réflexe  accom¬ 
modateur  est  la  rétine,  et  ses  voies  de  transmission  sont  le  nerf 
optique  d’une  part,  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  et  acces¬ 
soirement  le  sympathique  cervical,  d’autre  part  (1). 

La  grandeur  de  V accommodation  peut  s’exprimer  en  dioptries, 
car  les  modifications  des  courbures  du  cristallin  sont  équivalentes, 
optiquement,  à  l’introduction  d’une  lentille  convergente  sur  le 
trajet  des  rayons  lumineux.  La  grandeur  de  l’accommodation, 
pour  un  œil  accommodant  pour  un  objet  rapproché  donné,  est 

(1)  Le  réflexe  accommodateur  comprend  toujours  un  élément  pupillaire  :  la  pupille 
se  rétrécit  pendant  l’accommodation  (réflexe  rétino-pupillaire). 
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égaie  à  la  valeur  en  dioptries  d’une  lentille  qui  permettrait  de 
voir  distinctement  le  même  objet  sans  accommoder. 

L’œil  emmétrope  voit  donc  distinctement  les  objets  situés 
au  delà  de  65  mètres  sans  accommoder,  et  les  objets  plus  rap¬ 
prochés  en  accommodant  ;  la  grandeur  de  l’accommodation  aug¬ 
mente  à  mesure  que  l’objet  est  plus  rapproché,  jusqu’à  un  cer¬ 
tain  maximum,  correspondant,  pour  l’homme  de  vingt  ans,  à 
une  distance  de  10  centimètres  environ.  La  vision  distincte  est 
pour  lui  possible  entre  l’infini  (J punctum  remotum)  et  10  centi¬ 
mètres  ( punctum  proximum) . 

Le  pouvoir  accommodateur  de  l’œil  est  représenté  par  la  force 
réfringente  supplémentaire  de  l’œil,  du  fait  de  l’accommoda¬ 
tion  :  il  est  égal,  exprimé  en  dioptries,  à  la  différence  des  puis¬ 
sances  réfringentes  de  l’œil  au  repos  et  de  l’œil  accommodant 
au  maximum.  Il  varie  très  régulièrement,  pour  chaque  individu, 
avec  l’âge  ;  il  diminue  depuis  dix  ans  jusqu’à  soixante-dix  et 
soixante-quinze  ans,  âge  auquel  il  peut  être  nul.  Il  est  assez  sen¬ 
siblement  le  même  pour  tous  les  individus  du  même  âge. 


Pouvoir 

Distance 

accommodateur 

du  punctum 

en  dioptries. 

proximum. 

Age  10  ans  .... 

7  centim* 

—  15  —  .  .  . . 

. . .  12  — 

8  — 

—  20  — •  .... 

.  .  .  10  — 

10 

—  30  —  .... 

7 

14  — 

—  40  —  .... 

.  .  .  4 

25 

—  50  —  .... 

.  .  .  2,5 

40  - — - 

—  60  —  .... 

.  .  .  1  dioptrie. 

100 

—  75  —  .... 

0 

6  500  — 

On  dit  qu’il  y  a  presbyopie  ou  presbytie ,  quand  le  punctum 
proximum  est  plus  éloigné  que  25  à  30  centimètres  :  il  y  a  donc 
presbytie  à  partir  de  quarante  ans  environ.  La  presbytie  n’est  pas 
une  fait  pathologique,  puisqu’elle  est  générale  ;  c’est  le  résultat 
d’une  évolution  physiologique.  La  cause  de  cette  diminution  du 
pouvoir  accommodateur  n’est  pas  dans  le  muscle  ciliaire,  car  on 
ne  connaît  pas  de  muscles  qui  perde  ses  propriétés  à  partir  d’un 
âge  aussi  précoce  ;  elle  est  dans  le  cristallin,  qui  se  durcit  pro¬ 
gressivement,  des  couches  profondes  vers  les  couches  périphé¬ 
riques,  et  perd  ainsi  son  élasticité.  A  vingt-cinq  ans,  il  y  a  déjà 
un  noyau  central  dur  ;  à  soixante-quinze  ans,  le  cristallin  est 
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fixé  en  totalité  et  complètement  insensible  à  l’action  du  muscle 
ciliaire. 

On  remédie  à  la  presbytie  par  une  lentille  convexe,  suppléant 
à  Finsuffisance  d’accommodation.  A  quarante  ans,  le  pouvoir 
accommodateur  est  de  4  dioptries  ;  pour  permettre  à  l’homme  de 
quarante  ans  de  voir  à  7  centimètres,  il  faut  une  lentille  de 
10  dioptries  :  grâce  à  cette  lentille,  l’homme  de  quarante  ans  a  le 
même  punctum  proximum  que  l’enfant  de  dix  ans. 

Dans  le  cas  d’un  œil  amétrope,  le  pouvoir  accommodateur  est  le 
même  que  dans  le  cas  d’un  œil  emmétrope,  chez  des  sujets  de  même 
âge.  Mais,  par  suite  de  Famétropie,  les  limites  de  la  vision  distincte, 
avec  et  sans  accommodation,  ou,  comme  on  dit  encore,  le  terrain  d'ac¬ 
commodation  est  différent. 

Un  emmétrope  de  trente  ans  voit,  sans  accommodation,  de  l’infini  à 
65  mètres,  et,  en  accommodant,  de  65  mètres  à  14  centimètres  ;  il 
dispose  d’un  pouvoir  accommodateur  de  7  dioptries  ;  son  terrain 
d’accommodation  est  compris  entre  14  centimètres  et  65  mètres,  son 
terrain  de  vision  entre  14  centimètres  et  l’infini.  A  soixante-quinze 
ans,  l’emmétrope  ne  voit  plus  directement  en  deçà  de  65  mètres  :  il  a 
autour  de  lui  un  vide  visuel  de  65  mètres. 

Un  myope  de  trente  ans,  —  supposons  une  myopie  de  1  dioptrie, 
c’est-à-dire  que  le  myope  ait  un  œil  équivalent  à  un  œil  emmétrope, 
muni  d’une  lentille  convergente  de  1  dioptrie,  —  dispose  de  7  dioptries 
pour  l’accommodation  ;  son  punctum  remotum  est  à  1  mètre  de  l’œil, 
son  ponctum  proximum  à  12cm,5.  Le  terrain  de  vision  et  le  terrain 
d’accommodation  sont  compris  entre  12cm,5  et  1  mètre.  A  soixante- 
quinze  ans,  ce  myope  ne  voit  plus  distinctement  que  les  objets  situés 
à  1  mètre  de  son  œil  ;  le  monde  visuel  n’existe  plus  pour  lui  qu’entre 
deux  sphères  très  voisines  l’une  de  l’autre,  et  ayant  des  rayons  de 
1  mètre  environ. 

Un  hypermétrope  de  trente  ans,  —  supposons  une  hypermétropie  de 
3  dioptries,  c’est-à-dire  que  l’hypermétrope  ait  un  œil  équivalent  à  un 
œil  emmétrope,  muni  d’une  lentille  divergente  de  3  dioptries,  - —  dis¬ 
pose  de  7  dioptries  pour  l’accommodation  ;  pour  voir  à  l’infini,  il 
accommode  de  3  dioptries  ;  il  dispose  encore  de  4  dioptries,  lui  per¬ 
mettant  de  voir  à  25  centimètres,  par  accommodation  maxima.  Son 
terrain  d’accommodation  et  son  terrain  de  vision  sont  compris  entre 
25  centimètres  et  l’infini.  A  soixante-quinze  ans,  l’hypermétrope  ne 
voit  plus  rien  distinctement  ;  il  ne  voit  même  plus  rien  distinctement 
beaucoup  plus  tôt,  dès  que  son  pouvoir  accommodateur  est  moindre 
que  son  hypermétropie. 

Nous  avons  parlé  uniquement  de  vision  distincte,  dans  laquelle 
l’image  d’un  point  est  un  point  sur  la  rétine.  Mais  la  vision  est  encore 
possible,  floue  sans  doute,  quand,  à  un  point,  correspond  sur  la 
rétine  un  petit  cercle.  Il  n’y  a  pas  de  limite  précise  entre  le  terrain 
de  vision  et  le  terrain  de  non-vision  ;  entre  les  deux,  existe  un  terrain 
de  vision  confuse. 
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4.  L’iris. 

L’iris  est  un  diaphragme  :  1°  il  élimine  les  rayons  marginaux 
et  empêche  les  imperfections  de  l’image  rétinienne  ;  2°  il  règle  la 
quantité  de  lumière  qui  pénètre  dans  l’œil.  Son  orifice,  la  pupille , 
a  des  dimensions  variables,  grâce  à  l’existence  d’un  double  sys¬ 
tème  de  fibres  musculaires  :  des  fibres  circulaires,  constituant 
le  sphincter  de  la  pupille,  innervées  par  le  nerf  moteur  oculaire 
commun  ;  des  fibres  radiées  (s’insérant,  d’une  part,  sur  la  ligne 
d’union  de  l’iris  et  des  procès  ciliaires,  d’autre  part,  sur  le  rebord 
de  la  pupille),  constituant  le  dilatateur  de  la  pupille,  innervées  par 
le  sympathique. 

Si  on  sectionne  le  nerf  moteur  oculaire  commun,  il  se  produit 
une  dilatation  pupillaire  peu  considérable  ;  si  on  excite  le  bout 
périphérique  de  ce  nerf,  il  se  produit  une  constriction  pupillaire 
intense. 

Les  fibres  irido-constrictrices  contenues  dans  le  nerf  moteur 
oculaire  commun  passent  dans  le  ganglion  ophtalmique,  où  elles 
se  terminent  au  contact  des  cellules  de  ce  ganglion,  qui  émettent  les 
fibres  irido-constrictrices  périphériques,  contenues  dans  les  nerfs 
ciliaires  courts. 

Si  on  sectionne  le  sympathique  cervical,  ou'  si  on  arrache  le 
ganglion  cervical  supérieur,  ou  le  ganglion  cervical  inférieur,  ou 
le  ganglion  premier  thoracique,  il  se  produit  une  constriction 
pupillaire  peu  considérable  ;  si  on  excite  le  sympathique  cervical, 
ou  la  branche  antérieure  de  l’anneau  de  Yieussens,  il  se  produit 
une  dilatation  pupillaire  intense. 


Le  trajet  des  fibres  irido-dilalatrices  a  été  déterminé,  de  la  moelle  à 
l’iris,  par  des  expériences  de  sections  et  d’excitations.  Elles  quittent  la 
moelle  par  les  racines  antérieures  des  quatre  dernières  paires  cervi¬ 
cales  et  des  six  premières  paires  dorsales  ;  elles  convergent  vers  le 
ganglion  premier  thoracique  :  les  fibres  cervicales  par  le  nerf  verté¬ 
bral,  les  fibres  dorsales  par  les  rameaux  communicants  et  les  gan¬ 
glions  sympathiques  dorsaux  correspondants  ;  elles  remontent,  par  la 
branche  antérieure  de  l’anneau  de  Vieussens  et  par  le  sympathique 
cervical,  jusqu’au  ganglion  cervical  supérieur.  Là,  quittant  les  fibres 
vaso-motrices,  qui  accompagnent  la  carotide,  elles  gagnent,  par  un 
filet  spécial,  le  ganglion  de  Gasser  et  la  branche  ophtalmique  du  nerf 
trijumeau,  d’où  elles  atteignent  l’iris  par  le  ganglion  ophtalmique 
et  les  nerfs  ciliaires  loues. 
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On  a  considéré  ces  fibres  dilatatrices,  tantôt  comme  fibres  motrices 
des  muscles  radiés  de  l’iris,  tantôt  comme  fibres  inhibitrices  des  nerfs 
irido-constricteurs.  Nous  acceptons  la  première  opinion,  parce  que 
ces  fibres  sympathiques  possèdent  une  légère  tonicité  (leur  section 
détermine  toujours  une  faible  contraction  pupillaire  ;  or  les  fibres 
inhibitrices  ne  possèdent  généralement  aucune  tonicité)  ;  et  surtout 
parce  qu’un  secteur  iridien,  obtenu  par  deux  incisions  radiales,  cou¬ 
pant  les  fibres  constrictives,  se  contracte  radialement,  quand  on 
sectionne  le  sympathique  (1). 

La  pupille  se  contracte  quand  l’œil  est  plus  fortement  éclairé 
qu’il  n’était,  et  le  rétrécissement  est  d’autant  plus  grand  que  la 
lumière  est  plus  intense.  C’est  là  un  réflexe,  dont  la  voie  centri¬ 
pète  est  représentée  par  le  nerf  optique  ;  la  voie  centrifuge,  par 
le  nerf  moteur  oculaire  commun  :  en  effet,  la  contraction  pupil¬ 
laire  ne  se  produit  pas  si  le  nerf  optique  a  été  sectionné  ;  elle  se 
produit  sous  l’influence  de  l’excitation  mécanique,  physique, 
chimique  du  nerf  optique,  ou  de  son  bout  central;  et,  d’autre  part, 
elle  ne  se  produit  pas  si  le  nerf  moteur  oculaire  commun  a  été 
coupé.  Le  centre  réflexe  paraît  localisé  dans  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  antérieurs,  car  le  réflexe  disparaît  à  la  suite  de  leur  des¬ 
truction  ;  il  subsiste,  au  contraire,  après  l’ablation  des  hémisphères 
cérébraux  (et  dans  les  cas  pathologiques  de  cécité  corticale). 

Si  la  lumière  agit  sur  un  seul  œil,  la  contraction  pupillaire  est 
double,  chez  l’homme,  et  en  général  chez  les  animaux  à  décus¬ 
sation  incomplète  des  fibres  optiques  (chien,  chat,  etc.)  ;  elle  est 
limitée  au  côté  éclairé,  chez  les  animaux  à  décussation,  complète 
(lapin,  cheval,  hibou,  etc.). 

La  pupille  se  dilate,  quand  on  excite  fortement  un  nerf  sensitif 
quelconque  ;  c’est  là  un  réflexe  dont  la  voie  centrifuge  est  le  sym-  , 
pathique  (car  il  ne  se  produit  plus  après  sa  section),  dont  le  centre  t 
est  la  région  médullaire  cervico-dorsale,  d’où  proviennent  les 
fibres  indo-dilatatrices  (< centre  cilio-spinal ),  les  mêmes  phéno¬ 
mènes  se  produisant  après  section  sous-bulbaire  de  la  moelle.  - 
Ce  centre  peut  fonctionner  autochtoniquement  :  sous  l’influence 
de  l’asphyxie,  en  effet,  on  note  une  dilatation  pupillaire,  qui  se 
produit  même  si  on  fait  la  section  sous-bulbaire  de  la  moelle, 

(1)  Toutes  les  fibres  irido-dilatatrices  ne  suivent  pas  le  trajet  indiqué,  car  la  section 
du  nerf  trijumeau  au-dessus  du  ganglion  de  Gasser,  en  un  point  où  ces  fibres  sympa¬ 
thiques  ne  sont  pas  contenues,  provoque  un  rétrécissement  pupillaire.  Il  en  est  des 
nerfs irido-dilatateurs  comme  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  face; ils  ont  une  origine  prin¬ 
cipale  dans  le  sympathique  et  dans  la  moelle,  et  une  origine  accessoire  dans  le  nerf 
trijumeau  et  dans  l’encéphale. 
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mais  qui  ne  se  produit  plus  si  on  a  sectionné  le  sympathique 
cervical. 

La  pupille  se  contracte  pendant  l’accommodation  pour  les 
objets  rapprochés  ;  la  contraction  pupillaire  est  bilatérale,  alors 
même  que  la  vision  est  monoculaire.  Dans  l’ataxie  locomotrice 
et  dans  la  paralysie  générale,  le  réflexe  pupillaire  à  l’accommo¬ 
dation  est  conservé  ;  le  réflexe  pupillaire  à  l’éclairement  est  sup¬ 
primé  (signe  d’Argyll-Robertson).  Les  deux  réflexes  pupillaires 
à  l’accommodement  et  à  l’éclairement  sont  donc  régis  par  deux 
arcs  réflexes  distincts. 

On  désigne  sous  le  nom  de  mydriatiques  certaines  substances  qui 
dilatent  la  pupille  (le  type  est  V atropine),  et  de  ?nyotiques  certaines 
substances  qui  la 
contractent  (le  type 
est  Vésérine).  Leur 
action  est  périphéri¬ 
que,  car  elle  se  pro¬ 
duit  même  après  la 
section  de  toutes  les 
fibres  nerveuses  in¬ 
diennes.  Ces  mêmes 
substances  agissent, 
par  un  mécanisme 
inconnu,  sur  le  mus¬ 
cle  ciliaire,  l’atropine 
pour  le  paralyser, 
comme  elle  paralyse 
le  sphincter  de  la 
pupille,  et  supprimer  toute  accommodation  ;  résérine,  pour  le  con¬ 
tracter  au  maximum,  comme  elle  contracta  le  sphincter  de  la  pupille, 
et  provoquer  raccommodatien  maxima. 

Il  convient  de  citer  parmi  les  mydriatiques  la  cocaïne,  et  parmi  les 
myotiques  la  muscarine. 

—  Une  partie  des  rayons  lumineux  qui  pénètrent  dans  l’œil  est 
absorbée  par  la  choroïde  ;  le  reste  est  réfléchi  sur  les  membranes  de 
l’œil  et  rejeté  au  dehors,  par  la  cornée.  Sans  doute,  nous  voyons  le 
fond  de  l’œil  noir,  à  travers  la  pupille,  et  ce  fait  semble  éliminer  la 
possibilité  d’une  réflexion  lumineuse  sur  le  fond  de  l’œil  ;  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  les  rayons  ainsi  réfléchis  suivent  rigoureusement 
le  trajet  des  rayons  incidents  (puisque  ces  rayons  incidents  tom¬ 
bent  alors  normalement  à  la  membrane  réfléchissante),  et,  par  suite, 
viennent  converger  au  point  lumineux  dont  ils  proviennent.  Pour  être 
vus  par  l’observateur,  ils  devraient  donc  provenir,  soit  de  la  rétine 
observée,  soit  d’un  point  situé  en  arrière  de  la  rétine  de  l’observa¬ 
teur,  ce  qui  est  impossible  dans  l’observation  directe.  Mais  on  voit 
le  fond  de  l’œil  rouge,  chez  l’albinos,  dont  la  sclérotique  transpa- 


Fig.  274.  —  Schéma  de  l’ophtalmoscopie. 

0„,  œil  observé  ;  02,  œil  observateur  ;  M,  miroir  plan 
percé  d’un  trou  T  ;  L,  lumière. 
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rente  laisse  tomber  sur  le  fond  de  l’œil  des  rayons  obliques,  qui  se 
réfléchissent  suivant  une  direction  différente  de  la  direction  inci¬ 
dente  (puisque  les  rayons  incidents  ne  tombent  pas  ici  normalement 
à  la  membrane  réfléchissante). 

Si  on  dispose,  devant  l’œil  observé,  un  miroir  plan  ou  concave,  percé 
d’un  petit  trou  en  son  centre,  des  rayons  issus  d’une  lumière  latérale 
pourront  être  projetés  sur  la  rétine  ;  si  le  miroir  est  plan,  et  si  l’œil 
observé  n’accommode  pas,  il  ne*se  fera  pas  une  image  de  la  lumière 
sur  la  rétine,  maip  une  nappe  lumineuse  l’éclairera.  La  rétine  éclairée 
sera  source  lumineuse,  et,  si  l’œil  n’accommode  pas,  les  rayons  issus 
de  cette  rétine  sortiront  de  l’œil  parallèlement  ;  la  portion  traversant 
le  trou  du  miroir  en  arrière  duquel  est  placé  l’œil  de  l’observateur 
sera  recueillie  sur  cet  œil  et  permettra  à  l’observateur  n’accommodant 
pas  de  voir  le  fond  de  l’œil  de  l’observé.  Cette  disposition,  la  plus 
simple  de  toutes  (mais  non  la  seule),  permet  de  distinguer  le  fond  de 
l’œil,  rose,  traversé  par  les  vaisseaux  rétiniens,  issus  d’un  disque  blan¬ 
châtre  qui  est  la  papille,  point  de  pénétration  du  nerf  optique.  Pour 
les  détails  de  V  ophtalmoscopie,  on  se  reportera  aux  traités  spéciaux. 

En  examinant  les  yeux  de  certains  mammifères,  on  y  voit  des  irisa¬ 
tions  (tapis  de  l’œil)  ;  dans  la  région  correspondante  de  l’œil,  la  cho¬ 
roïde  n’est  pas  pigmentée  ;  la  lumière  pénètre  dans  cette  choroïde,  et, 
comme  sa  couche  moyenne  est  striée,  il  en  résulte  des  irisations.  Le 
tapis  est  jaune  chez  le  rat,  bleuâtre  chez  le  chien,  violet  chez  le 
cheval,  vert  chez  le  bœuf. 


5.  La  rétine . 

La  partie  impressionnable  de  V œil  est  la  rétine ,  membrane  de  struc¬ 
ture  complexe  dans  laquelle  on  distingue  généralement  dix  couches,  qui 
sont  (voir  fig.  275),  en  partant  de  la  membrane  hyaloïde  :  1°  la  mem¬ 
brane  limitante  interne  ;  2°  la  couche  des  fibres  du  nerf  optique ,  con¬ 
stituée  par  l’étalement  des  fibres  du  nerf  optique,  fibres  sans  myéline, 
dont  la  couche  est  de  moins  en  moins  épaisse,  à  mesure  qu’on  s’écarte 
du  point  de  pénétration  du  nerf  optique  (papille)  ;  3°  la  couche  des 
cellules  nerveuses  multipolaires,  cellules  de  30  y,  présentant  un  cylin- 
draxe  en  continuité  avec  une  fibre  du  nerf  optique,  et  des  prolonge¬ 
ments  protoplasmiques  étendus  vers  la  couche  suivante  ;  4°  la 
couche  réticulée  interne  (ou  granulée  interne,  ou  moléculaire  interne), 
en  ^apparence  formée  de  fines  granulations,  en  réalité  constituée 
par  un  fin  réseau  fibrillaire  ;  5°  la  couche  granuleuse  interne ,  con¬ 
stituée  par  des  grains,  ou  noyaux,  dont  les  uns  semblent  nus,  dont 
les  autres  sont  nettement  recouverts  d’une  couche  protoplasmique  ; 
6°  la  couche  réticulée  externe  (ou  granulée  externe,  ou  moléculaire 
externe),  semblable  à  la  couche  n°  4  ;  7°  la  couche  granuleuse  externe , 
composée  de  deux  sortes  de  cellules,  les  unes,  dites  grains  des  cônes , 
placées  au  voisinage  immédiat  de  la  limite  externe  de  cette  couche, 
se  continuant  hors  de  cette  couche  par  un  cône,  et  vers  le  centre  de 
l’œil  par  un  prolongement  se  ramifiant  dans  la  couche  n°  6;  les  autres, 
dites  grains  de  bâtonnets,  placées  dans  les  parties  moyenne  et  interne 
de  cette  couche,  se  continuant  vers  la  périphérie  et  vers  le  centre  de 
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l’œil  par  un  fin  prolongement  :  le  prolongement 
externe  se  continue  avec  un  bâtonnet,  le  prolon¬ 
gement  interne  se  résout  en  fibrilles  dans  la  couche 
n°  6  ;  8°  la  membrane  limitante  externe,  traversée 
par  le  système  des  cellules  des  cônes  et  des  bâ¬ 
tonnets  ;  9°  la  couche  des 
cônes  et  des  bâtonnets ,  ou 
membrane  de  Jacob ,  for¬ 
mée  de  deux  sortes  d’élé¬ 
ments,  en  communication, 
à  travers  les  orifices  de  la 
membrane  limitante  ex¬ 
terne,  avec  les  éléments 
de  la  couche  n°  7.  Les 
bâtonnets  sont  des  cylin¬ 
dres  droits  de  55  u  sur  2  u, 
se  terminant  carrément 
vers  l’intérieur,  dans  les¬ 
quels  on  distingue  une 
partie  interne  granuleuse 
et  une  partie  externe  d’ap¬ 
parence  homogène,  mais 
dissociable  par  les  réactifs 
histologiques  en  lamelles 
superposées  généralement 
rosées.  Les  cônes  sont  en 
forme  de  bouteilles  de 
35  u.  à  40  u,  élargis  à  leur 
base,  qui  se  continue  avec 
un  grain  de  cône,  amincis 
vers  l’extérieur,  compre¬ 
nant  un  segment  interne, 
ou  corps  du  cône,  large 
de  7  ;j-,  et  un  segment  ex¬ 
terne,  ou  pointe  du  cône, 
d’apparence  homogène, 
décomposable  par  les 
réactifs  histologiques  en 
lamelles  superposées  inco¬ 
lores  ;  10°  la  couche  des 
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Fig.  275  et  276.  —  Coupes  schématiques 
de  la  rétine. 


cellules  pigmentaires ,  qui 
envoient  dans  la  couche 
n°  9  des  digitations,  ou 
traînées,  recouvrant  l’ex¬ 
trémité  des  bâtonnets. 

Ces  diverses  couches 
sont  formées  d’un  en¬ 
chevêtrement  d’éléments 
nerveux  ou  sensitifs,  et 
d’éléments  conjonctifs  ou 
de  soutien.  L’élément 


En  A.  Ses  éléments  de  soutien.  —  a ,  membrane 
limitante  externe  ;  e,  fibres  de  Millier  avec  leurs 
noyaux  ( e ')  ;  d,  manière  dont  les  prolongements 
latéraux  de  cette  fibre  prennent  part  à  la  for¬ 
mation  de  la  couche  granulée  externe  ;  g,  mêmes 
dispositions  pour  la  couche  granulée  interne  ; 
l,  membrane  limitante  externe. 

En  B.  Les  éléments  nerveux  et  sensoriels  de  la 
rétine.  —  b,  bâtonnet;  c,  cône;  b’,  grain  de  bâ¬ 
tonnet  ;  c',  grain  de  cône  ;  d,  couche  granuleuse 
externe  ;  /,  couche  granuleuse  interne  ;  g,  couche 
granulée  interne  ;  h,  couche  des  cellules  nerveu¬ 
ses  ;  h',  prolongements  cylindraxiles  de  ces  cel¬ 
lules,  allant  former  la  couche  des  fibres  nerveuses  (i). 
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conjonctif  est  représenté  par  la  fibre  radiée  de  Müller ,  longue  cel¬ 
lule  qui  s’étend  de  la  limitante  interne  à  la  limitante  externe,  ces 
deux  membranes  étant  constituées  par  des  épaississements  euticu- 
laires  de  cette  fibre  radiée.  Son  noyau,  situé  dans  la  couche  n°  5,  est 
représenté  par  les  éléments  en  apparence  nus  de  cette  couche.  Ces 
cellules  sont  hérissées  de  prolongements  qui,  s’enchevêtrant  avec 
ceux  des  cellules  voisines,  constituent  une  véritable  charpente 
conjonctive.  Les  éléments  nerveux  sont  au  nombre  de  trois  :  l°les 
cellules  visuelles  représentées  par  des  éléments  que  nous  avons  séparés 
dans  notre  description  :  grains  de  cônes  et  cônes,  grains  de  bâtonnets 
et  bâtonnets,  et  qui  constituent,  en  réalité,  un  élément  unique,  dans 
lequel  on  peut  distinguer  un  corps  cellulaire  contenu  dans  la  couche 
n°  7,  et  deux  prolongements,  un  externe  (cône  ou  bâtonnet),  qui 
sort  par  les  trous  de  la  limitante  externe,  l’autre  interne,  se  dirigeant 
vers  la  couche  n°  6,  où  il  se  termine  par  un  pied  étalé,  portant  quelques 
ramifications  (cône),  ou  par  une  boule,  sans  ramifications  (bâtonnet)  ; 
2°  les  cellules  qu’on  peut  appeler  neurones  sensitifs  'périphériques , 
représentées  par  les  cellules  à  gros  noyau  entouré  de  protoplasma,  de 
la  couche  n°  5,  avec  un  prolongement  externe,  se  terminant  dans  la 
couche  n°  6,  autour  des  terminaisons  des  cellules  visuelles,  et  un 
prolongement  interne  qui  va  se  ramifier  dans  la  couche  n°  4  ;  3°  les 
cellules  qu’on  peut  appeler  neurones  sensitifs  centraux,  cellules 
multipolaires,  qui,  par  leurs  prolongements  protoplasmiques,  se 
terminent  dans  la  couche  n°  4,  au  contact  des  prolongements  des 
neurones  sensitifs  périphériques,  et,  par  leurs  prolongements  cylin- 
draxiles,  se  continuent  avec  une  fibre  du  nerf  optique.  En  résumé,  nous 
trouvons  dans  la  rétine  trois  couches  d’éléments  nerveux,  séparées  par 
deux  zones  d’articulations  (1). 

La  constitution  de  la  rétine  n’est  pas  la  même  dans  toutes  ses 
parties.  On  distingue  en  particulier  deux  points  remarquables  (2)  :  la 
papille  et  la  tache  jaune.  Si  on  projette  les  éléments  oculaires  sur  un 
plan  de  front,  la  projection  de  la  papille  est  un  cercle  tangent  aux 
traces  des  plans  diamétraux  horizontal  et  antéro-postérieur  de  l’œil, 
dans  l’angle  inféro-interne  formé  par  ces  deux  traces  ;  la  projection 
de  la  tache  jaune  est  une  ellipse  dont  le  centre  est  situé  à  3mm,5  en 
dehors  de  la  trace  du  plan  diamétral  antéro-postérieur,  et  sur  la  trace 
du  plan  diamétral  horizontal.  Au  niveau  de  la  papille,  il  n’existe 
aucun  élément  autre  que  les  fibres  du  nerf  optique  ;  la  choroïde 
manquant  à  ce  niveau,  la  papille  paraît  nacrée.  Au  niveau  de  la  tache 
jaune,  la  rétine  présente  une  excavation  ;  les  fibres  du  nerf  optique 
s’arrêtent  au  pourtour  de  cette  excavation,  dans  laquelle  les  sept  pre¬ 
mières  couches  de  la  rétine  se  réduisent  à  presque  rien  ;  on  n’y  trouve 
guère  que  des  bâtonnets  vers  le  bord,  que  des  cônes  au  centre. 
A  mesure  qu’on  s’éloigne  de  cette  tache  jaune,  pour  se  diriger  vers  le 
pourtour  de  la  rétine,  les  éléments  nerveux  disparaissent  progressi- 

(1)  Signalons  incidemment  l’existence  de  cellules  anastomotiques,  établissant  des 
communications,  les  unes  entre  les  prolongements  issus  des  cellules  visuelles  dans  la 
couche  n°  6,  les  autres  entre  les  prolongements  issus  des  neurones  sensitifs  centraux  dans 
la  couche  n°  4. 

(2)  On  désigne  encore  la  papille  sous  le  nom  de  tache  aveugle  ou  punctum  cæcum  ; 
on  désigne  encore  la  tache  jaune  sous  le  nom  de  fuvea  centrales. 
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veinent  au  profit  des  éléments  conjonctifs  ;  dans  la  région  ciliaire  de  la 
rétine,  il  n’y  a  plus  d’éléments  nerveux. 

La  partie  sensible  cle  l’œil  est  la  rétine  ;  en  effet  :  1°  la  rétine 
est  la  seule  partie  de  l’œil  qui  renferme  des  éléments  nerveux  et 
sensoriels  spéciaux  ;  2°  l’image  réelle  des  objets  extérieurs  se  fait 
sur  la  rétine. 

Dans  la  rétine,  les  éléments  impressionnables  par  la  lumière 
sont  les  cônes  et  les  bâtonnets  ;  en  effet  :  1°  les  cônes  et  les  bâton¬ 
nets  sont  la  partie  terminale  de  l’appareil  nerveux  rétinien  ;  or, 
dans  tout  organe  des  sens,  l’impression  se  fait  à  la  périphérie  de 
l’appareil  nerveux  ;  2°  la  papille  n’est  pas  impressionnée  par  la 
lumière  ;  la  tache  jaune  est  la  partie  la  plus  sensible  de  l’œil  ; 
or,  la  papille  ne  contient  ni  cônes  ni  bâtonnets  ;  la  tache  jaune 
ne  contient  que  des  cônes  et  des  bâtonnets  ;  3°  en  éclairant  un 
œil  à  l’aide  d’une  très  vive  lumière,  placée  presque  à  la  limite  du 
champ  visuel,  de  façon  que  les  rayons  réfléchis  sur  la  choroïde 
tombent  très  obliquement  sur  la  rétine,  on  constate  que  les  vais¬ 
seaux  rétiniens  sont  vus  par  cet  œil  comme  une  ombre  ;  or,  ces 
vaisseaux  sont  contenus  dans  les  couches  internes  de  la  rétine, 
jusques  et  y  compris  la  couche  granuleuse  interne  ;  donc  la  partie 
impressionnable  est  en  dehors.  La  disposition  de  la  rétine  est  pour 
nous  surprendre,  car  la  lumière  doit  traverser  (excepté  au  niveau 
de  la  tache  jaune)  toutes  les  couches  de  la  rétine  pour  arriver  aux 
parties  sensibles. 

L’excitant  normal  de  la  rétine  est  la  lumière  ;  l’œil  est  disposé 
de  façon  à  éliminer  les  autres  excitants  :  les  milieux  de  l’œil  sont 
opaques  aux  radiations  calorifiques  ;  l’orbite  protège  l’œil  contre 
les  actions  mécaniques.  Toutefois,  on  peut,  par  un  coup,  ou  par 
une  pression  exercée  sur  l’œil,  provoquer  des  sensations  lumi¬ 
neuses,  faire  apparaître  dans  le  champ  visuel  des  phosphènes. 
Il  est  d’ailleurs  probable  qu’en  agissant  ainsi  on  excite  le  nerf 
optique,  et  non  pas  la  rétine.  Si  on  excite  le  nerf  optique  méca¬ 
niquement  (section  ou  pression),  électriquement  ou  chimique¬ 
ment,  on  provoque  des  sensations  lumineuses. 

IL  excitabilité  à  la  lumière  des  diverses  régions  de  la  rétine  n’est 
pas  la  même.  On  distingue  trois  régions  :  1°  la  papille  (punctum 
cæcum),  inexcitable;  2°  la  tache  jaune  (macula  lutea),  point  de 
fixation,  excitable  au  maximum  ;  3°  le  reste  de  la  rétine ,  dont  l’exci¬ 
tabilité  diminue  à  partir  de  la  tache  jaune  jusqu’au  voisinage 
de  l’équateur  de  front,  où  elle  est  extrêmement  faible. 
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On  peut  se  rendre  facilement  compte  de  l’existence  d’une  lacune 
du  champ  visuel  monoculaire,  correspondant  à  la  papille.  Si,  avec 
l’œil  droit,  on  fixe  le  point  A  de  la  figure  277,  l’œil  étant  à  30  centi¬ 
mètres  et  sur  la  direction  de  la  perpendiculaire  en  A  au  plan  du 
papier,  la  tache  T  n’est  pas  vue,  bien  que  le  cadre  de  la  figure  soit 
vu  dans  toute  son  étendue.  Si,  avec  l’ophtaîmoscope,  on  projette 
sur  la  papille  seule  l’image  d’une  flamme,  le  sujet  ne  voit  pas  cette 
flamme.  Le  diamètre  de  la  papille  est  de  lmm,8,  ce  qui  correspond, 
dans  le  champ  visuel,  à  un  cône  ayant  6°  d’angle  au  sommet  :  à 
2  mètres  de  distance,  une  tête  humaine  peut  n’être  plus  vue  (expé¬ 
rience  du  décapité).  La  tache  jaune  est  à  7  millimètres  de  la  papille, 
ce  qui  correspond  à  une  distance  angulaire  de  12°  environ.  La  lacune 
du  champ  visuel  monoculaire  est  donc  sur  une  ligne  faisant  un  angle 
de  12°  avec  l’axe  de  fixation. 

Normalement,  nous  n’avons  conscience  de  cette  lacune  ni  dans  la 
vision  binoculaire,  ni  dans  la  vision  monoculaire.  Dans  la  vision  bino¬ 
culaire,  la  lacune  n’existe  plus,  parce  que  la  lacune  d’un  champ  visuel 
ne  coïncide  pas  avec  celle  de  l’autre  champ  visuel.  Dans  la  vision 
monoculaire,  plusieurs  causes  nous  empêchent  d’en  avoir  conscience  : 
la  lacune  est  dans  le  champ  de  vision  indistincte  ;  or,  nous  ne  fixons 
généralement  notre  attention  que  sur  le  champ  de  vision  distincte  ; 
d’ailleurs,  dans  nos  sensations,  il  y  a  un  élément  psychologique,  un 
jugement,  une  interprétation  des  impressions  physiologiques,  dans 
laquelle  nous  faisons,  pour  ainsi  dire,  abstraction  de  la  lacune.  Quant 
à  prétendre,  comme  on  l’a  fait,  que  nous  devrions  voir  une  tache 
noire  correspondant  à  cette  lacune,  c’est  oublier  qu’il  y  a  une  diffé¬ 
rence  absolue  entre  la  sensation  de  noir  et  l’absence  de  sensation. 

La  tache  jaune  est  le  point  où  se  font  les  images  dans  la  vision  dis¬ 
tincte  :  elle  a  2  millimètres  de  diamètre  horizontal  et  0mm,8  de 
diamètre  vertical,  ce  qui  correspond  environ  à  des  distances  angulaires 
de  4°  et  2°.  L’excavation  centrale  a  un  diamètre  de  0mm,2,  ce  qui 
correspond  à  la  distance  angulaire  très  petite  de  0°,4,  soit  24'. 

A  la  question  de  l’excitabilité  rétinienne  se  rattache  en  partie 
la  question  de  Vacuité  visuelle  (faculté  de  distinguer,  comme  sen¬ 
sations  distinctes,  deux  sensations  résultant  de  deux  impressions 
distinctes,  en  deux  points  rétiniens  voisins).  L’acuité  visuelle  se 
mesure  par  l’angle  visuel  minimum  sous  lequel  deux  objets 
(deux  étoiles,  par  exemple)  distincts  sont  vus  isolés.  En  supposant 
la  mise  au  point  parfaite,  l’acuité  est  fonction  rétinienne  :  en  géné¬ 
ral,  deux  points  situés  à  une  distance  angulaire  de  Y  sont  vus  isolés, 
mais  certaines  personnes,  dont  l’acuité  visuelle  est  excellente, 
voient  encore  isolés  des  points  dont  la  distance  angulaire  est  de 
30"  ;  quand  deux  points,  situés  à  une  distance  angulaire  de  1', 
ne  sont  pas  vus  isolément,  l’acuité  visuelle  est  inférieure  à  la 
normale.  L’angle  visuel  de  30"  correspond,  sur  la  rétine,  à  envi¬ 
ron  4  y,  c’est-à-dire  au  diamètre  d’une  terminaison  de  cône.  On 
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peut  donc  admettre  que,  normalement,  sont  vus  isolés  les  points 
dont  l’image  rétinienne  se  fait  sur  deux  éléments  sensibles  dis¬ 
tincts.  L’acuité  visuelle  n’a  cette  valeur  que  dans  la  partie  ser¬ 
vant  à  la  vision  distincte  ;  elle  est  beaucoup  moindre  dans  le 
reste  de  la  rétine,  et  d’autant  moindre  que  l’image  rétinienne 
se  fait  en  un  point  plus  éloigné  de  la  zone  de  vision  distincte. 

-7-  On  appelle  champ  visuel  l’ensemble  des  points  vus  par  un  œil 
immobile.  Ce  champ  comprend  à  peu  près  tout  l’hémisphère  de 


Fig.  277. 


l’espace  situé  au-devant  de  nous  ;  il  est  un  peu  réduit,  en  dedans 
et  en  haut,  par  les  bords  du  nez  et  de  l’arcade  sourcilière. 

On  peut  le  représenter,  soit  par  un  cône  ayant  pour  sommet  le 
centre  du  système  dioptrique  oculaire  et  pour  directrice  la  limite  de 
la  zone  rétinienne  sur  laquelle  se  font  les  images  engendrant  des 
sensations  visuelles,  soit  par  la  trace  de  ce  cône  sur  une  sphère  ayant 
pour  centre  le  centre  du  système  dioptrique  de  l’œil.  Dans  la  pratique, 
on  projette  cette  sphère  et  la  trace  du  cône  sur  un  plan  de  front.  On 
obtient  ainsi  un  graphique  représentatif  du  champ  visuel. 

Le  champ  visuel  présente  des  rétrécissements,  ou  des  lacunes,  dans 
certains  cas  pathologiques.  On  a  noté  l’hémiopie  (suppression  d’un 
demi-champ  visuel,  droit  ou  gauche),  dans  certains  cas  de  lésions  cor¬ 
ticales,  hémisphériques,  occipitales,  ou  d’altérations  d’une  bandelette 
optique,  ou  dans  certains  cas  d’hystérie  ;  on  a  noté  le  rétrécissement 
du  champ  visuel,  plus  ou  moins  accentué,  dans  certains  cas  d’hystérie  ; 
on  a  noté  des  lacunes  du  champ  visuel  dans  certains  cas  de  lésions 
restreintes  de  l’écorce  occipitale  (scotome  central,  scotome  périphé¬ 
rique,  scotomes  divers). 

—  Les  éléments  de  la  membrane  de  Jacob ,  cônes  et  bâtonnets , 
subissent  certaines  modifications  sous  V influence  de  la  lumière. 
Si  on  enlève,  dans  l’obscurité,  ou  à  la  lumière  du  sodium,  l’œil 
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d’une  grenouille  ou  d’un  lapin  préalablement  conservés  à  l’obs¬ 
curité,  on  constate  que  la  rétine  (il  convient,  pour  le  voir  nette¬ 
ment,  d’arracher  la  couche  périphérique  des  cellules  pigmentaires) 
est  rose.  Si,  étalant  cette  rétine  rose,  on  l’expose  à  la  lumière  directe , 
ou  diffuse,  on  la  voit  progressivement  pâlir  et  devenir  tout  à  fait 
blanche,  en  un  temps  plus  ou  moins  long  (de  dix  secondes  à  la 
lumière  solaire,  à  trente  secondes  et  plus  à  la  lumière  diffuse) 
selon  l’éclairement.  Si  on  enlève,  dans  l’obscurité,  la  rétine  d’un 
animal  préalablement  exposé  à  la  lumière,  on  la  trouve  absolu¬ 
ment  blanche.  Ces  rétines  blanches  ou  blanchies  à  la  lumière 
redeviennent  roses  à  l’obscurité,  même  dans  l’œil  séparé  de  l’or¬ 
ganisme,  même  dans  la  rétine  isolé  et  étalée,  pourvu  que  la  couche 
pigmentaire  de  la  rétine  n’ait  pas  été  enlevée  (elles  restent  blan¬ 
ches  dans  les  parties  où  cette  couche  a  été  arrachée).  Si  on  main¬ 
tient  en  face  d’une  fenêtre  vivement  éclairée  l’œil  d’un  animal 
(dont  la  pupille  a  été  dilatée  par  l’atropine)  préalablement  main¬ 
tenu  à  l’obscurité,  et  si  on-le  sacrifie,  la  rétine  étalée  dans  une  cham¬ 
bre  obscure  présente  une  image  de  la  fenêtre,  les  parties  non  trans¬ 
parentes  de  la  fenêtre  étant  rouges,  les  parties  transparentes 
étant  blanches  ;  c’est  ce  qu’on  appelle  un  optogramme.  On  peut 
fixer,  pour  un  temps  assez  long,  cet  optogramme,  en  plongeant 
la  rétine  dans  une  solution  d’alun  à  4  p.  100. 

On  constate  que  la  coloration  rose  est  localisée  dans  le  segment 
externe  des  seuls  bâtonnets.  On  peut  en  extraire  le  pigment,  au 
moyen  d’une  solution  aqueuse  à  2,5  p.  100  de  sels  biliaires  : 
on  obtient  une  liqueur  rose  qui  blanchit  à  la  lumière,  sans  se 
régénérer  à  l’obscurité.  Cette  substance  est  connue  sous  le  nom 
de  pourpre  rétinien  (ou  érythropsine  ou  rhodopsine) . 

Doit-on  faire  jouer  aux  transformations  du  pourpre  rétinien  un 
rôle  dans  l’impression  visuelle?  Ce  n’est  pas  certain.  En  effet  : 
1°  le  pourpre  rétinien  n’existe  que  dans  les  bâtonnets,  les  cônes 
n’en  contiennent  pas  ;  or,  il  n’y  a  que  des  cônes  au  point  de  fixa¬ 
tion  ;  2°  le  pourpre  rétinien  n’existe  pas  chez  tous  les  animaux  ; 
il  manque  chez  de  nombreux  oiseaux  (poule,  pigeon,  par  exemple), 
chez  certains  reptiles  (caméléon,  par  exemple)  et  chez  quelques 
mammifères  nocturnes  (chauve-souris,  par  exemple)  ;  3°  un  ani¬ 
mal  voit,  alors  que  son  pourpre  rétinien  a  disparu  sous  l’influence 
de  la  lumière. 

Mais  il  est  possible  que  le  pourpre  rétinien  ne  soit  que  l’une  des 
substances  contenues  dans  la  membrane  de  Jacob,  et  que  nous 
reconnaissons  grâce  à  sa  coloration  et  à  sa  décoloration  ;  il  est 
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possible  qu’il  existe  d'autres  substances  analogues,  incolores, 
mais  pourtant  modifiables  par  la  lumière.  Ce  n’est  là  qu’une  hypo¬ 
thèse,  mais  elle  n’est  pas  invraisemblable.  En  effet  :  1°  le  pourpre 
rétinien  n’est  pas  identique  dans  toutes  les  espèces  où  il  existe  : 
le  pourpre  rétinien  des  mammifères,  des  oiseaux  et  des  amphi- 
biens  est  rose,  il 
présente  une  bande 
d’absorption  dans 
le  vert  ;  celui  des 
poissons  est  plus 
violet,  il  présente 
une  bande  d’ab¬ 
sorption  dans  le 
jaune  vert  ;  2°  si, 
sur  des  yeux  d’ani¬ 
maux  à  sang  froid, 
durcis  pour  l’exa¬ 
men  histologique, 
on  pratique  des  co¬ 
lorations  au  moyen 
de  l’éosine  ou  de 
la  fuchsine  acide, 
on  constate  que  des 
globules  ovoïdes 
contenus  dans  les 
cônes  fixent  la  cou¬ 
leur  si  l’œil  pro¬ 
vient  d’un  animal 
conservé  quelques 
heures  à  l’obscu¬ 
rité  et  si  toutes 
les  préparations 
ont  été  faites  à 
l’obscurité  ;  ils  restent  incolores  si  la  rétine  a  été  enso¬ 
leillée. 

Sous  Pinfluence  de  la  lumière,  Partiale  externe  des  cônes  se  rac¬ 
courcit  ;  il  s’allonge  à  l’obscurité  (cet  effet  se  produit,  môme  dans 
l’œil  préservé  de  l’action  de  la  lumière,  quand  l’autre  œil  est  vive¬ 
ment  éclairé  ;  il  ne  résulte  donc  pas  de  l’action  directe  de  la  lumière 
sur  les  cônes). 

Enfin,  sous  l’influence  de  la  lumière,  on  voit  les  granulations  pig- 


Fig.  278.  —  Nerfs  optiques.  - —  Réflexes 
iridiens,  d’après  Grasset. 

O. g.  et  O .d.,  œil  gauche  et  œil  droit;  Ch.,  chiasma  ; 
B  .g.,  bandelette  optique  gauche  ou  nerf  hémioptique 
gauche  ;  C,  centres  réflexes  optiques  ;  B. O.,  radiations 
optiques  ;  C.V.,  centres  psycho-sensoriels  ou  centres 
visuels  ;  C.M.,  centres  moteurs  de  l’iris  et  des  paupières  ; 
nerf  facial  ;  m.o.c.,  nerf  moteur  oculaire  commun. 
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mentaires  des  cellules  pigmentaires  de  la  couche  externe  de  la  rétine 
descendre  vers  la  membrane  limitante  externe  et  l’atteindre  quand 
l’éclairement  est  vif  ;  dans  l’obscurité,  ces  granulations  remontent 
dans  le  corps  de  la  cellule. 

—  Les  fibres  des  nerfs  optiques,  dont  les  corps  de  neurones  sont  dans 
la  rétine,  se  dirigent  vers  le  chiasma  :  là  se  produit  un  entrecroise¬ 
ment  total  ou  partiel,  selon  les  espèces  considérées  :  il  est  total  chez 
les  oiseaux  ;  il  est  partiel  chez  l’homme,  le  chien,  le  rat.  Les  bande¬ 
lettes  optiques  (1),  qui  semblent  continuer  en  arrière  les  nerfs  optiques, 
sont  formées,  chez  l’homme  et  les  animaux  à  chiasma  incomplet, 
de  fibres  provenant  du  nerf  optique  du  même  côté  et  de  fibres 
provenant  du  nerf  optique  du  côté  opposé.  La  destruction  d’une  ban¬ 
delette  optique  (droite,  par  exemple),  chez  l’homme,  produit  une  hémi¬ 
anopsie  vraie  :  le  champ  visuel  des  deux  yeux  est  supprimé  du  côté 
opposé  à  la  lésion  (hémianopsie  gauche)  ;  donc,  la  bandelette  con¬ 
sidérée  contient  les  fibres  issues  des  deux  demi-rétines  du  même  côté 
(droit,  par  exemple).  La  section  d’une  bandelette  optique,  chez  le 
chien,  produit  des  phénomènes  analogues  ;  toutefois  l’entrecroisement 
est  moins  complet  :  il  ne  correspond  qu’au  quart  interne  de  la  rétine  ; 
les  fibres  issues  des  trois  quarts  externes  ne  sont  pas  entrecroisées  ; 
il  y  a  hémianopsie  (à  condition  de  ne  pas  donner  au  mot  un  sens  trop 
rigoureusement  étymologique).  La  section  sagittale  du  chiasma  pro¬ 
duit,  chez  le  chien,  dans  chaque  œil,  la  suppression  du  quart  externe  du 
champ  visuel,  car  elle  intéresse  les  fibres  issues  du  quart  interne  de  cha¬ 
que  rétine.  On  peut  suivre  les  fibres  des  bandelettes  optiques  (grâce 
aux  dégénérescences  consécutives  à  la  section  des  nerfs  optiques, 
ou  à  l’énucléation  oculaire)  (2),  et  on  les  voit  contourner  les  pédon¬ 
cules  cérébraux,  pour  se  mettre  en  rapport  avec  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  antérieurs,  le  corps  genouillé  externe,  la  couche  optique 
et  la  substance  grise  qui  recouvre  le  troisième  ventricule  ;  on  ne  les 
suit  pas  au  delà.  Les  impressions  sont  reprises  à  ce  niveau  par  d’au- 
trs  neurones,  dont  les  uns,  neurones  des  tubercules  quadrijumeaux 
et  des  corps  genouillés  externes,  les  ramènent  à  la  périphérie  pour 
parfaire  des  réflexes  ;  dont  les  autres,  neurones  des  pulvinars  et 
des  corps  genouillés  externes,  les  conduisent,  par  leurs  cylindraxes 
(radiations  optiques),  en  traversant  la  partie  postérieure  de  la 
branche  postérieure  de  la  capsule  interne  et  en  longeant  la  face 
interne  des  ventricules  occipitaux,  jusqu’à  la  sphère  visuelle,  qui, 
chez  l’homme,  occupe,  à  la  face  interne  du  lobe  occipital,  la  région 
de  la  scissure  calcarine. 

Le  nerf  optique  est  une  voie  centripète  de  réflexes  :  son  excitation, 
physiologique  ou  expérimentale,  détermine  un  rétrécissement  pupillaire 
(réflexion  par  le  nerf  moteur  oculaire  commun),  une  occlusion  des  pari¬ 


ai  L  es  cliniciens  désignent  parfois  les  bandelettes  optiques  sous  le  nom  de  nerfs 
hémioptiques  droit  et  gauche  ;  et  cette  dénomination  est  parfaitement  justifiée,  puisque 
les  fibres  provenant  des  moitiés  gauches  des  deux  rétines  sont  toutes  contenues  dans  la 
bandelette  optique  gauche,  et  inversement. 

(2)  Après  double  section  des  nerfs  optiques,  toutes  les  fibres  des  bandelettes  optiques 
ne  dégénèrent  pas  ;  ces  bandelettes  contiennent  donc  des  libres  anastomotiques,  non 
issues  des  rétines. 
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pières  (réflexion  par  le  nerf  facial),  et  une  sécrétion  des  larmes  (ré¬ 
flexion  par  le  nerf  lacrymal,  branche  du  nerf  trijumeau),  etc. 


Ir 

6.  Les  conditions  de  la  sensation. 


Une  vibration  lumineuse,  agissant  sur  la  rétine,  détermine 
une  sensation  lumineuse,  si  elle  remplit  trois  conditions  :  1°  avoir 
une  certaine  longueur  d’onde  ;  2°  avoir  une  certaine  durée  ;  3°  avoir 
une  certaine  intensité. 

On  ne  perçoit  de  sensation  lumineuse  que  pour  les  vibrations 
dont  la  longueur  d’onde  est  comprise  entre  0mm, 000810  (derniers 
rayons  rouges  visibles)  et  0mm, 000382  (derniers  rayons  violets 
visibles).  Les  rayons  infra-rouges  n’impressionnent  pas  la  rétine, 
bien  qu’ils  atteignent  la  rétine,  n’étant  que  partiellement  absor¬ 
bés  par  les  milieux  de  l’œil.  Les  rayons  ultra-violets,  au  contraire, 
sont  en  totalité  absorbés  par  les  milieux  de  l’œil,  et  plus  spéciale¬ 
ment  par  le  cristallin  ;  s’ils  atteignaient  la  rétine,  ils  l'impression¬ 
neraient  ;  on  en  a  pour  preuve  la  sensation  lumineuse  perçue  par 
les  yeux  sans  cristallin,  quand  on  y  fait  arriver  un  faisceau  de 
rayons  ultra- violets.  La  durée  de  l’impression  lumineuse  ne  doit 
pas  être  infiniment  petite,  pour  produire  une  sensation  ;  la  durée 
minima  varie  d’ailleurs  avec  l’intensité  de  la  lumière  ;  si  on  voit 
un  éclair,  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  0  sec.  000001,  on  ne  voit  pas 
des  lumières  faibles  de  même  durée.  La  sensation  augmente 
d’intensité  avec  la  durée  de  l’impression,  jusqu’à  ce  que  cette 
durée  atteigne  0  sec.  05.  Enfin,  la  lumière  doit  avoir  une  certaine 
intensité,  extrêmement  faible  d’ailleurs,  car  on  perçoit  encore  une 
lueur  qui  ne  correspond  qu’à  0,000001  de  l’éclairement  moyen  du 
jour  moyen,  cette  intensité  appréciable  variant  d’ailleurs  selon 
les  conditions  physiologiques. 

Si  on  produit  un  phénomène  lumineux  extrêmement  court 
(étincelle  électrique,  par  exemple),  la  sensation  lumineuse  dure 
plus  longtemps  que  le  phénomène,  et  elle  présente,  pendant  sa 
durée,  des  variations  d’intensité  :  l’étincelle  semble  d’abord 
augmenter  d’éclat,  jusqu’à  un  certain  maximum,  puis  elle  di¬ 
minue  et  disparaît. 

Il  est  impossible  de  dire  si  cette  persistance  de  la  sensation, 
qu’on  a  appelée,  peut-être  imprudemment,  persistance  des  im¬ 
pressions  rétiniennes ,  a  sa  cause  dans  le  phénomène  physiolo¬ 
gique  rétinien,  ou  dans  le  phénomène  physiologique  cortical, 
ou  dans  le  phénomène  psychologique  de  la  sensation. 
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On  doit  rapporter  à  cette  persistance  des  impressions  rétiniennes 
divers  phénomènes  de  physiologie  amusante  :  le  cercle  de  feu  tracé 
par  un  charbon  incandescent,  etc.  On.  peut  analyser  ces  phénomènes 
au  moyen  de  disques  rotatifs,  sur  lesquels  on  a  tracé  des  secteurs 
alternativement  blancs  et  noirs.  Si,  devant  un  tel  disque  tournant, 
on  a  disposé  un  écran  percé  d’une  fente,  à  travers  laquëlle  on  regarde, 
on  voit  alternativement  blanc  et  noir  quand  la  rotation  est  lente  ; 
si  la  rotation  s’accélère,  la  sensation  produite  par  le  secteur  blanc 
persiste  encore  pendant  une  partie  du  temps  de  passage  du  secteur 
noir,  et  on  voit  blanc  plus  longtemps  qu’on  ne  voit  noir  ;  si  la  rota¬ 
tion  s’accélère  encore,  la  sensation  blanche  persiste  pendant  toute 
la  durée  du  passage  du  secteur  noir  ;  il  y  a  seulement  diminution 
de  l’intensité  de  la  sensation  blanche  pendant  le  passage  du  secteur 
noir  (papillotement)  ;  enfin,  si  la  rotation  est  très  rapide,  la  sensation 
blanche  est  continue  et  constante.  La  vitesse  de  rotation  d’un  même 
disque  pour  laquelle  la  sensation  devient  constante  est  d’autant 
plus  petite  que  l’éclairement  du  disque  est  plus  grand  :  la  persis¬ 
tance  des  impressions  rétiniennes  est  donc  d’autant  plus  grande 
que  ces  impressions  sont  plus  intenses.  Disons,  pour  fixer  les  idées 
approximativement,  que  la  durée  de  l’impression  rétinienne  est  d’en¬ 
viron  0  sec.  33  pour  une  impression  extrêmement  courte,  corres¬ 
pondant  à  un  éclairement  de  jour  moyen. 

A  ce  groupe  de  phénomènes  se  rattache  le  phénomène  des  images 
consécutives  'positives,  qui  se  produit  quand  une  lumière  vive  a  impres¬ 
sionné  la  rétine  pendant  quelque  temps.  Si  on  fixe  une  lumière  de 
lampe  et  si  on  place  vivement  la  main  entre  les  yeux  et  la  lampe,  on 
voit  la  lumière  pendant  quelques  instants.  Si  on  regarde  une  fenêtre 
éclairée,  puis  un  écran  noir,  on  voit  encore,  pendant  quelques  ins¬ 
tants,  l’image  de  la  fenêtre  projetée  sur  l’écran.  En  général,  il  se 
produit,  dans  ces  conditions,  le  phénomène  des  images  consécutives 
négatives  :  si,  après  avoir  regardé  pendant  assez  longtemps  une  fenêtre 
très  vivement  éclairée,  on  regarde  un  écran  faiblement  éclairé,  on 
voit,  pendant  quelques  instants,  l’image  intervertie  de  la  fenêtre, 
les  parties  éclairées  paraissant  obscures,  les  parties  obscures  parais¬ 
sant  claires.  Ce  n’est  pas  là  un  phénomène  de  persistance  des  impres¬ 
sions  rétiniennes,  mais  un  phénomène  de  fatigue  rétinienne,  les 
parties  de  la  rétine  impressionnées  par  une  vive  lumière  ne  possédant 
plus  au  même  degré  que  les  autres  parties  la  faculté  de  percevoir 
la  lumière  émise  par  l’écran  faiblement  éclairé. 

Si  on  regarde  deux  cercles,  ou  deux  carrés  de  mêmes  dimensions, 
l’un  noir  sur  fond  blanc,  l’autre  blanc  sur  fond  noir,  le  cercle  ou  le  carré 
blanc  paraissent  plus  grands  que  les  noirs.  C’est  un  phénomène  (Y irra¬ 
diation.  On  a  prétendu  que  ce  phénomène  est  la  conséquence  d’une 
accommodation  imparfaite  :  les  points  situés  sur  le  bord  de  la  figure 
blanche,  se  projetant  sur  la  rétine  en  cercles,  empiéteraient  sur  le 
noir.  C’est  là  une  hypothèse,  purement  et  simplement.  Il  est  tout  aussi 
vraisemblable  que  l’accommodation  soit  parfaite  et  que  l’impression 
se  produise  dans  la  rétine,  non  seulement  dans  la  partie  recouverte 
par  l’image,  mais  encore  dans  les  parties  immédiatements  voisines  : 
n’avons-nous  pas  signalé  l’existence  de  cellules  anastomotiques,  situées 
en  avant  des  cellules  de  cônes  et  de  bâtonnets  (p.  1048,  note  1),  et  les 
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faisant  communiquer  entre  elles,  Enfin,  rien  ne  prouve  que  l’irra¬ 
diation  soit  un  phénomène  rétinien,  et  non  un  phénomène  cérébral. 
Abstenons-nous  donc,  prudemment,  de  toute  interprétation. 

Quand  deux  objets,  l’un  fortement,  l’autre  faiblement  éclairé, 
sont  juxtaposés,  le  premier  paraît  plus  éclairé  que  s’il  était  seul,  le 
second  moins  éclairé.  C’est  là  un  phénomène  de  contraste  simultané, 
dont  il  n’est  pas  possible  d’indiquer  la  cause.  Est-il  rétinien,  cérébral, 
ou  psychique?  On  l’ignore. 


7.  Les  sensations  de  couleurs. 

Pour  qu’une  vibration  de  l’éther  produise  une  sensation  lumi¬ 
neuse,  il  faut  qu’elle  ait  une  certaine  longueur  d’onde  (donc  une 
certaine  vitesse  de  vibration).  On  a  prétendu  que  les  vibrations 
non  contenues  dans  l’échelle  de  visibilité  sont  absorbées  par  les 
milieux  réfringents  de  l’œil  :  on  a  vérifié  cette  absorption, 
mais  une  absorption  partielle,  pour  les  radiations  infra-rouges. 
Si  donc  nous-  ne  voyons  pas  les  radiations  infra-rouges,  c’est  que 
la  rétine  n’est  pas  impressionnée  par  elles. 

Entre  les  limites  de  visibilité,  toutes  les  radiations  ne  produi¬ 
sent  pas  les  mêmes  sensations.  Le  prisme  permet  vie  dissocier 
la  lumière  blanche  en  une  infinité  de  radiations  de  longueurs 
d'onde  différentes.  L’œil  divise  cette  infinité  de  radiations  en 
plusieurs  catégories  :  on  a  coutume  d’en  considérer  sept  :  rouge, 
orangé,  jaune,  vert,  bleu,  indigo  et  violet  (1).  L’œil,  appareil 
moins  sensible  que  le  prisme,  ne  sépare  pas  toutes  les  radiations 
simples  ;  il  n’en  fait  qu’un  nombre  limité  de  groupes. 

La  lumière  solaire  est  formée  d’un  nombre  infini  de  radiations 
de  longueurs  d'onde  différentes ,  au  point  de  vue  objectif  ;  au  point 
de  vue  subjectif,  elle  est  formée  d’un  certain  nombre  de  couleurs. 

Les  radiations  isolées  par  le  prisme,  radiations  simples  ou  cou¬ 
leurs  simples ,  produisent  des  sensations  simples. 

La  plupart  de  nos  sensations  colorées  sont  composées  :  elles 
correspondent  à  plusieurs  radiations  lumineuses  simples,  que  le 
prisme  peut  dissocier,  mais  que  l’œil  ne  distingue  pas. 

Le  mélange  de  couleurs  simples  donne  des  sensations  colorées, 
qu’on  peut  grouper  en  deux  classes  :  les  unes  sont  de  même  na¬ 
ture  que  les  sensations  produites  par  les  radiations  simples  (bleues, 

(1)  On  pourrait  en  distinguer  un  plus  grand  nombre,  car  l’œil  voit  plusieurs  verts, 
plusieurs  rouges,  dans  le  spectre  ;  toutefois,  entre  ces  différents  verts  et  rouges,  les 
différences  sont  moindres  qu’entre  un  rouge  et  un  jaune. 

Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  07 
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vertes,  etc.)  ;  les  autres  ont  des  caractères  propres  qui  les  distin¬ 
guent  des  radiations  simples  (blanc,  pourpre,  etc.). 

Quand,  en  mélangeant  deux  couleurs  spectrales  simples,  on 
obtient  une  sensation  blanche,  on  dit  que  les  couleurs  sont  com¬ 
plémentaires  ;  tels  sont  les  groupes  suivants  :  rouge  et  bleu  ver¬ 
dâtre  ;  orangé  et  bleu  cyanique  ;  jaune  et  indigo  ;  jaune  verdâtre 
et  violet.  Le  vert  n’a  pas  de  couleur  complémentaire  simple,  mais 
on  peut  lui  trouver  une  couleur  complémentaire  composée,  le 
pourpre,  résultant  du  mélange  du  rouge  et  du  violet. 

On  distingue  trois  qualités  des  sensations  colorées  :  le  ton,  la 
saturation,  l’intensité.  Le  ton,  correspondant  à  la  nature  de  la 
sensation  colorée,  dépend  de  la  longueur  d’onde  (équivalant  à  la 
hauteur  du  son).  Une  sensation  rouge  et  une  sensation  bleue  sont 
des  sensations  de  tons  différents  ;  deux  sensations  rouges,  alors 
même  qu’elles  sont  produites  par  des  radiations  de  longueurs 
d’onde  différentes,  sont  des  sensations  de  même  ton.  La  satura¬ 
tion  d’une  couleur  correspond  à  sa  pureté  ;  elle  dépend  de  la  quan¬ 
tité  plus  ou  moins  grande  de  lumière  blanche  qu’elle  contient. 
Une  couleur  est  saturée,  quand  elle  ne  contient  pas  de  lumière 
blanche  :  les  couleurs  spectrales  et  le  pourpre  sont  saturés.  En 
ajoutant  à  ces  différentes  couleurs  saturées  du  blanc  en  quantité 
convenable,  on  peut  dégrader  le  ton  et  obtenir  progressivement 
tous  les  degrés  de  saturation.  Une  couleur  est  pâle  quand  elle  con¬ 
tient  beaucoup  de  blanc,  donc  quand  elle  est  peu  saturée,  h' inten¬ 
sité  d’une  couleur  dépend  de  l’amplitude  des  vibrations  lumi¬ 
neuses  (1).  Une  couleur  intense  est  dite  claire  ou  lumineuse  ; 
une  couleur  peu  intense  est  dite  sombre.  Dans  le  langage,  on  doit 
opposer  les  expressions  clair  et  sombre,  quand  il  s’agit  d’inten¬ 
sité,  et  les  expressions  pâle  et  saturé,  quand  il  s’agit  de  pureté. 

Le  mélange  de  deux  couleurs  spectrales  non  complémentaires 
ne  donne  généralement  pas  de  sensation  nouvelle  (une  seule 
exception  doit  être  notée,  le  pourpre)  ;  elles  donnent  des  sensa¬ 
tions  de  même  ton  que  les  couleurs  simples,  mais  moins  saturées, 
donc  équivalentes  à  des  sensations  produites  par  un  mélange  d’une 
couleur  simple  et  de  blanc.  Les  couleurs  spectrales  et  le  pourpre 
sont,  pour  ces  raisons,  appelés  couleurs  fondamentales . 

Le  mélange  de  plus  de  deux  couleurs  ne  donne  pas  de  sensa¬ 
tions  nouvelles.  On  peut,  en  mélangeant  en  quantités  convena- 

(1)  Des  différences  d’intensité  peuvent  produire  des  sensations  qualitativement, 
différentes  :  telles  sont  les  sensations  des  blancs,  des  gris  et  des  noirs,  qui  correspondent 
à  de  simples  différences  d’intensité. 
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blés  trois  couleurs  suffisamment  éloignées  dans  le  spectre,  obtenir 
(ce  qui  n’est  pas  possible  avec  deux  couleurs)  toutes  les  couleurs 
possibles,  mais  aucune  des  couleurs  ainsi  obtenues  n’est  saturée. 
L’œil  ne  décompose  pas,  comme  le  prisme,  une  couleur  composée 
en  ses  constituants  :  une  même  sensation  colorée  peut  corres¬ 
pondre  à  des  mélanges  de  radiations  différentes,  en  proportions 
différentes. 

Le  champ  visuel  des  diverses  couleurs  n’a  pas  la  même  étendue. 
A  la  périphérie  du  champ  visuel,  les  objets  sont  vus,  sans  qu’on  en 
perçoive  la  couleur  ;  ce  n’est  qu’en  rapprochant  l’objet  de  l’axe  de 
fixation  que  sa  couleur  est  perçue.  En  déplaçant  l’objet  coloré 
depuis  les  limites  du  champ  visuel  jusqu’à  son  centre,  et  en  déter¬ 
minant  la  position  pour  laquelle  la  couleur  est  perçue,  on  a  établi 
que  le  champ  visuel  diminue  du  blanc  au  bleu,  au  rouge  et  au  vert.  Il 
est  difficile  de  donner  des  nombres,  car  les  champs  visuels,  pour  une 
même  couleur,  sont  d’autant  plus  étendus  que  la  couleur  est  plus 
intense  :  le  tableau  suivant  ne  représente  donc  que  des  indications 
approximatives. 


Blanc. 

Bleu. 

Bouge. 

Vert 

En  dehors  .  . 

o 

00 

00 

1 

O 

O 

1- 

65° 

60° 

40° 

En  dedans  .  . 

50°-6Q° 

60° 

50° 

40° 

En  haut  .... 

45o-55o 

45° 

40° 

32° 

En  bas . 

65o-70° 

60° 

50° 

35° 

\ 

Plusieurs  hypothèses  ont  été  proposées,  pour  expliquer  les  sen¬ 
sations  colorées.  Telles  sont  les  suivantes. 

Théorie  de  Young-Helmholtz.  • — -La  rétine  contient  trois  sortes 
d’éléments,  respectivement  excitables  plus  particulièrement,  mais 
non  exclusivement,  par  les  rayons  rouges,  verts  et  violets.  Chaque 
couleur  spectrale  excite  tous  les  éléments,  mais  avec  une  intensité 
maxima  pour  l’un  d’eux  ou  pour  deux  d’entre  eux.  Les  rayons  rouges 
excitent  énergiquement  les  éléments  n°  I  et  faiblement  les  éléments 
n°  2  et  n°  3  ;  il  en  résulte  la  sensation  rouge.  Les  rayons  jaunes  excitent 
fortement  les  éléments  n°  1  et  n°  2,  et  faiblement  les  éléments  n°  3  ; 
il  en  résulte  la  sensation  jaune,  etc.  La  lumière  blanche  excite  fortement 
tous  les  éléments  ;  il  en  résulte  la  sensation  blanche.  Une  couleur 
excitant  les  trois  éléments  peut  être  considérée  comme  formée  :  de 
blanc,  qui  excite  les  trois  éléments  avec  la  même  intensité,  et  d’une 
couleur  surajoutée,  excitant  seulement  deux  éléments  ;  il  y  a  sensa¬ 
tion  de  couleur  non  saturée. 

Théorie  dTIering.  • —  La  sensation  visuelle  est  le  résultat  de  modi¬ 
fications  chimiques  rétiniennes  :  la  rétine  renferme  trois  substances 
distinctes,  qui  se  détruisent,  ou  qui  se  forment,  sous  l’influence 
des  diverses  radiations  colorées.  L’une  de  ces  substances  se  détruit 
sous  l'influence  de  la  lumière  blanche,  et  se  forme  en  l’absence  de 
lumière;  à  son  assimilation  correspond  la  sensation  de  noir;  à  sa 
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désassimilation,  la  sensation  de  blanc,  toute  la  gamme  des  blancs, 
gris  et  noirs,  correspondant  à  des  phénomènes  concomitants  d’assi¬ 
milation  et  de  désassimilation,  en  proportions  variables.  Des  deux 
autres  substances,  l’une  se  détruirait  par  le  rouge,  et  se  formerait 
par  le  vert  ;  l’autre  se  détruirait  par  le  jaune  et  se  formerait  par  le 
bleu. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  discuter  ici  ces  théories  ;  ce  ne  sont  pas,  d’ail¬ 
leurs,  des  explications,  mais  simplement  des  hypothèses,  permettant 
uniquement  de  cataloguer  les  sensations  colorées. 

Certaines  personnes  ne  distinguent  que  des  différences  d’intensi¬ 
té  entre  deux  couleurs,  qui,  pour  la  majorité  des  hommes,  présentent 
des  différences  de  tons  :  c’est  ce  qu’on  appelle  la  cécité  des  couleurs , 
ou  dyschromatopsie.  Ce  défaut  passe  souvent  inaperçu,  car  les  sujets 
désignent  par  deux  noms  différents  des  couleurs  qui  ne  diffèrent 
pour  eux  que  par  leur  intensité  ;  on  le  met  en  évidence,  soit  en  fai¬ 
sant  examiner  au  sujet  des  radiations  spectrales  pures,  non  accom¬ 
pagnées  des  radiations  voisines,  soit  en  lui  faisant  trier  un  tas  d’éche- 
veaux  de  soies  de  couleurs  et  de  teintes  différentes. 

On  a  signalé,  exceptionnellement,  des  cas  de  cécité  totale  des 
couleurs,  ou  achromatopsie  :  le  spectre  ne  présente  plus  de  couleurs, 
mais  seulement  un  maximum  d’éclairement  au  niveau  du  jaune. 
Pour  de  tels  sujets,  le  monde  n’est  pas  une  peinture,  c’est  une  photo¬ 
graphie. 

Le  plus  souvent,  il  y  a  cécité  partielle  des  couleurs,  et  on  en  dis¬ 
tingue  deux  catégories  principales  :  la  cécité  pour  le  bleu-jaune,  et 
la  cécité  pour  le  rouge- vert.  Dans  le  cas  de  cécité  pour  le  bleu- jaune, 
le  spectre  solaire  est  dichromatique,  formé  uniquement  de  rouge  et 
de  vert,  l’extrémité  violette  est  généralement  supprimée  :  on  dit 
encore  qu’il  y  a  érythrochloropie.  Dans  le  cas  de  cécité  pour  le  rouge- 
vert,  le  spectre  solaire  est  dichromatique,  formé  uniquement  de  jaune 
et  de  bleu.  On  a  distingué  deux  formes  de  la  cécité  pour  le  rouge- vert  : 
1°  la  cécité  pour  le  vert  ( xanthocyanopie ),  ou  cécité  pour  le  rouge- vert 
à  spectre  non  raccourci  :  il  y  a  confusion  du  vert  clair  et  du  rouge 
foncé  ;  dans  le  spectre,  le  jaune  et  le  bleu  s’accolent  ;  2°  la  cécité 
pour  le  rouge  ( daltonisme  ou  anérythroblepsie),  ou  cécité  pour  le  rouge- 
vert  à  spectre  raccourci  :  le  rouge  spectral  est  incolore,  le  jaune  s’ac¬ 
cole  au  bleu. 

On  a  observé  des  phénomènes  de  dyschromatopsie  dans  certaines 
névroses,  dans  certaines  maladies  du  système  nerveux  et  dans  certaines 
intoxications  ;  l’ingestion  de  santonine  produit  la  cécité  pour  le  violet  ; 
on  voit  tout  jaune  (après  une  phrase  transitoire,  dans  laquelle  on 
a  vu  tout  violet). 

Dans  le  champ  visuel  del’œil  normal,  les  couleurs  ne  sont  pas  vues 
à  la  périphérie,  mais  seulement  dans  la  partie  centrale  :  dans  la 
partie  moyenne,  le  bleu  et  le  jaune  sont  vus,  le  rouge  et  le  vert  ne 
sont  pas  vus.  Le  champ  visuel  comprend  donc  trois  zones  :  une  cen¬ 
trale,  dans  laquelle  toutes  les  couleurs  sont  vues  ;  une  périphérique, 
dans  laquelle  aucune  couleur  n’est  vue  (achromatopsie);  une  moyenne, 
dans  laquelle  le  bleu  et  le  jaune  seuls  sont  vus  (dyschromatopsie, 
cécité  pour  le  rouge-vert). 
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8.  Les  mouvements  de  l’œil. 

U œil  est  mobile  clans  V orbite.  Tous  ses  mouvements  ont  lieu  autour 
d’un  point  fixe,  dit  centre  de  rotation  de  l’œil,  situé,  pour  l’œil  emmé¬ 
trope,  à  environ  13mm,5  en  arrière  du  sommet  de  la  cornée,  sur  l’axe 
optique  de  l’œil. 

Pour  analyser  ces  mouvements,  on  peut  imaginer  que  l’œil  possède 
trois  axes  de  rotation  :  1°  un  axe  antéro-postérieur,  ou  axe  visuel, 
passant  par  la  tache  jaune,  le  centre  de  rotation,  le  sommet  de  la 
cornée  ( ligne  du  regard)  ;  2°  un  axe  transversal  horizontal,  perpen¬ 
diculaire  à  la  ligne  du  regard,  au  centre  de  rotation  ;  3°  un  axe  ver¬ 
tical,  perpendiculaire  au  plan  des  deux  premiers,  au  centre  de  rota¬ 
tion.  « 

On  appelle  plan  du  regard  le  plan  déterminé  par  la  ligne  du  regard 
et  la  ligne  qui  unit  les  centres  de  rotation  des  deux  yeux  ( ligne  de 
base).  L’observation  montre  que  les  deux  plans  du  regard  sont  confon¬ 
dus  :  les  deux  lignes  du  regard  sont  parallèles,  quand  le  sujet  regarde  à 
l’infini.  Le  plan  médian  de  la  tête,  qui  passe  par  le  milieu  de  la  ligne 
de  base,  coupe  le  plan  du  regard,  suivant  la  ligne  médiane  du  plan 
du  regard. 

La  position  d’un  œil  peut  être  définie  par  deux  angles  :  l’angle 
ascensionnel  du  regard  et  l’angle  de  déplacement  latéral.  Supposons 
la  ligne  du  regard  horizontale  et  parallèle  à  la  ligne  médiane  du 
plan  du  regard  (l’œil  regardant  l’infini  en  face).  Si  l’œil  tourne 
autour  de  l’axe  transversal,  la  ligne  du  regard  est  élevée  ou  abaissée 
d’un  angle  appelé  angle  ascensionnel  du  regard  (considéré  comme 
positif  quand  la  ligne  du  regard  s’élève,  comme  négatif  quand  elle 
s’abaisse).  Si  l’œil  (regardant  l’infini  en  face)  tourne  autour  de  son 
axe  vertical,  la  ligne  du  regard  est  déviée,  à  droite  ou  à  gauche,  d’un 
angle  appelé  angle  de  déplacement  latéral  (considéré  comme  positif 
quand  la  ligne  du  regard  est  déviée  à  droite,  comme  négatif  quand  elle 
est  déviée  à  gauche).  L’œil  pouvant  être  amené  dans  une  position 
quelconque  par  deux  mouvements  de  rotation  autour  de  l’axe  trans¬ 
versal  et  de  l’axe  vertical,  sa  position  peut  toujours  être  définie  par 
les  deux  angles  considérés. 

L’œil  peut  se  déplacer  environ  de  40°  en  dehors,  de  45°  en  dedans, 
de  45°  en  haut  et  de  55°  en  bas,  avec  des  variations  individuelles. 

Enfin,  il  se  produit  des  mouvements  de  roue,  quand  l’œil  tourne 
autour  de  son  axe  antéro-postérieur  :  ces  mouvements  se  produisent 
quand  le  sujet  incline  la  tête  ;  ils  sont  compensateurs  de  cette  incli¬ 
naison.  La  position  de  l’œil  ayant  exécuté  un  mouvement  de  roue 
est  définie  par  son  angle  de  rotation  autour  de  l’axe  antéro-posté¬ 
rieur. 

On  a  coutume  de  distinguer  trois  positions  de  l’œil  :  1°  les  posi¬ 
tions  primaires  :  la  ligne  du  regard  est  horizontale  et  parallèle  à  la 
ligne  médiane  du  plan  du  regard  ;  2°  les  positions  secondaires  :  posi¬ 
tions  de  l’œil  quand  la  ligne  du  regard  s’est  élevée  ou  abaissée,  tout 
en  restant  dans  le  plan  sagittal  de  l’œil,  ou  quand  elle  est  écartée 
à  droite  ou  à  gauche,  tout  en  restant  dans  le  plan  horizontal  ;  3°  les 
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'positions  tertiaires,  résultant  de  la  combinaison  des  deux  mouvements 
d’élévation  et  d’écartement. 

Les  mouvements  des  deux  yeux  sont  toujours  associés,  de  telle 
sorte  que  les  deux  lignes  du  regard  se  dirigent  vers  le  point  fixé. 
Aussi  ne  pouvons-nous  jamais  élever  un  oeil  et  abaisser  l’autre,  et 
si  nous  pouvons  parfois  les  faire  converger  (comme  cela  a  lieu  dans 
la  vision  proximale),  nous  ne  pouvons  jamais  les  faire  diverger. 

Ces  mouvements  sont  produits  par  les  contractions  des  six  muscles 
de  V œil  :  quatre  muscles  droits  et  deux  muscles  obliques.  Les  muscles 
droits  s’insèrent  :  en  arrière,  sur  l’aponévrose  orbitaire,  vers  le 
fond  de  l’orbite  ;  en  avant,  sur  la  sclérotique,  dans  l’hémisphère 
antérieur  de  l’œil,  non  loin  du  méridien  transversal;  les  droits  interne 
et  externe  sur  le  méridien  horizontal,  les  droits  supérieur  et  inférieur 
sur  le  méridien  vertical  antéro-postérieur.  Le  grand  oblique,  après 
s’être  réfléchi  sur  une  poulie  fibreuse,  fixée  à  la  partie  supéro-interne 
du  bord  de  l’orbite,  s’insère  sur  la  sclérotique,  dans  l’hémisphère 
postérieur  de  l’œil  et  en  dehors  ;  le  petit  oblique  s’insère  sur  la  paroi 
inférieure  de  l’orbite,  et  sur  la  sclérotique,  dans  l’hémisphère  antérieur 
de  l’œil  et  en  dehors. 

On  considère,  pour  chaque  muscle,  son  plan  de  traction,  déterminé 
par  le  centre  de  rotation  de  l’œil  et  la  ligne  qui  joint  les  deux  inser¬ 
tions  du  muscle,  et  Y  axe  de  rotation,  autour  duquel  il  entraîne  le 
globe  de  l’œil  ;  c’est  la  perpendiculaire  au  plan  de  traction,  par  le 
centre  de  rotation. 

Pour  les  muscles  droits  interne  et  externe,  le  plan  de  traction  est 
sensiblement  confondu  avec  l’équateur  horizontal  de  l’œil  ;  l’axe 
de  rotation  est  donc  l’axe  vertical  de  l’œil  :  ils  attirent  le  centre 
de  la  cornée  en  dedans  ou  en  dehors.  Pour  les  muscles  droits  supérieur 
et  inférieur,  le  plan  de  traction  est  vertical,  l’axe  de  rotation  est  hori¬ 
zontal  et  fait  un  angle  d’environ  20°  avec  l’axe  transversal  de  l’œil  : 
ils  attirent  le  centre  de  la  cornée  en  haut  et  un  peu  en  dedans  (droit 
supérieur),  ou  en  bas  et  un  peu  en  dedans  (droit  inférieur).  Pour  les 
muscles  obliques ,  l’axe  de  rotation  est  horizontal,  et  fait  un  angle 
de  60°  avec  l’axe  transversal  de  l’œil  :  le  grand  oblique  attire  le 
centre  de  la  cornée  en  bas  et  en  dehors  ;  le  petit  oblique,  en  haut 
et  en  dehors  (1). 

Quand  tous  les  muscles  de  l’œil  sont  au  repos,  la  ligne  du  regard 
est  horizontale  ;  les  deux  lignes  du  regard  se  coupent  en  avant  de  l’œil 
à  environ  40  centimètres,  les  yeux  sont  convergents. 

Dans  les  mouvements  de  l’œil  interviennent  un,,  deux  ou  trois 
muscles.  Le  tableau  suivant  résume  cette  question  : 

(1)  Les  deux  muscles  droits  supérieur  et  inférieur  attirant  l’un  et  l’autre  le  centre 
de  la  cornée  un  peu  en  dedans,  on  pourrait  supposer  que  leur  contraction  simultanée 
aurait  pour  conséquence  d’attirer  le  centre  de  la  cornée  en  dedans,  les  effets  d’élévation 
et  d’abaissement  se  compensant.  S’il  en  était  ainsi,  ces  deux  muscles  se  contractant 
simultanément  seraient  des  adjuvants  du  muscle  droit  interne  et  pourraient  se  substituer 
au  moins  partiellement  à  lui  quand  il  est  paralysé.  En  fait,  il  n’en  est  rien  ;  la  paralysie 
du  droit  interne  ne  peut  être  compensée  par  l’action  conjuguée  de  ces  deux  muscles, 
parce  que  leur  contraction  ne  se  produit  jamais  simultanément. 

De  même,  les  deux  muscles  obliques,  qui  sont  l’un  et  l’autre  abducteurs,  ne  se  con¬ 
tractent  jamais  simultanément  pour  porter  le  centre  de  la  cornée  un  peu  en  dehors  et 
compenser  une  paralysie  du  muscle  droit  externe. 
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Direction  du  regard. 


Muscles  actifs. 


1  muscle  je*  dedans . 

(  en  dehors . 

2  muscles  !  en  haut . '  •  •  ■ 

(  en  bas . 

en  dedans  et  en  haut 
en  dedans  et  en  bas . 
en  dehors  et  en  haut, 
en  dehors  et  en  bas  . 


3  muscles 


D.  Int. 

D.  E. 

D.  S.  —  P.  O. 

D.  Inf.  —  G.  O. 
i).  Int.  — ■  D.  S.  —  P.  O. 
D.  Int.  —  D.  Inf.  —  G.  O. 
D.  E.  —  D.  S.  —  P.  O. 

D.  E.  —  D.  Inf.  —  G.  O. 


Ces  muscles  sont  innervés  :  le  droit  interne,  le  droit  supérieur, 
le  droit  inférieur  et  le  petit  optique,  par  le  nerf  moteur  oculaire  com¬ 
mun  ;  le  grand  oblique,  par  le  nerf  pathétique  ;  le  droit  externe,  par 
le  nerf  moteur  oculaire  externe. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  sous  la  dépendance  d’un  mécanisme 
nerveux  complexe,  grâce  auquel  des  muscles  divers,  innervés  par 
des  nerfs  différents,  entrent  en  jeu  avec  une  intensité  différente, 
pour  diriger  les  lignes  du  regard  des  deux  yeux  vers  le  point  fixé. 
Ce  mécanisme  n’est  pas  soumis  à  la  volonté,  car,  si  nous  pouvons  diri¬ 
ger  le  regard  où  il  nous  plaît,  nous  ne  pouvons  diriger  les  lignes  du  regard 
des  deux  yeux  vers  deux  points  différents.  Le  même  mécanisme 
préside,  en  même  temps,  à  l’accommodation  cristallinienne  et  à  la 
contraction  pupillaire  d’accommodation  (1). 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  naît  d’un  noyau  gris,  situé  sur  le 
prolongement  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  au-dessous  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  ;  il  préside  aux  mouvements  de  quatre  des 
muscles  de  l’œil  :  droit  supérieur,  droit  interne,  droit  inférieur,  petit 
oblique  ;  il  donne  des  fibres  au  releveur  de  la  paupière  supérieure,  au 
muscle  ciliaire  (muscle  commandant  l’accommodation)  et  au  sphincter 
de  la  pupille  (2).  La  paralysie  complète  de  ce  nerf  a  pour  conséquences  : 
1°  le  prolapsus  de  la  paupière  supérieure  dû  à  l’action 'tonique  de 
l’orbiculaire  des  paupières  (ptosis)  ;  2°  l’immobilité  à  peu  près  com¬ 
plète  du  globe  de  l’œil  ;  3°  le  strabisme  en  dehors  et  en  bas  par  suite 
de  la  tonicité  non  compensée  du  muscle  droit  externe  et  du  muscle 
grand  oblique  (avec  diplopie  consécutive)  ;  4°  la  saillie,  en  avant,  du 
globe  de  l’œil  (par  action  du  muscle  grand  oblique  non  compensée)  ; 
5°  la  dilatation  pupillaire  (mydriase)  ;  6°  l’incapacité  pour  la  pupille 
de  se  contracter  par  la  lumière;  7°  l’impossibilité  d’accommoder. 
L’excitation  de  ce  nerf  produit  les  phénomènes  inverses,  notamment 

(1)  Les  mouvements  conjugués  des  yeux,  et  plus  particulièrement  les  mouvements 
à  droite  et  à  gauche,  sont  généralement  accompagnés  de  mouvements  de  rotation  de  la 
tête.  Cette  rotation  est  assurée  par  la  contraction  de  deux  groupes  de  muscles  :  1°  le 
splénius,  le  grand  et  le  petit  droits  postérieurs  de  la  tête,  le  grand  oblique,  qui  font 
tourner  la  tête  de  leur  côté  ;  2°  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze,  qui  la  font  tourner  du 
côté  opposé.  Ces  muscles  reçoivent  leur  innervation  des  nerfs  cervicaux  et  accessoi¬ 
rement,  pour  les  derniers,  du  nerf  spinal. 

(2)  Les  fibres  du  nerf  moteur  oculaire  commun  destinées  au  muscle  ciliaire  et  au 
constricteur  de  la  pupille  passent  dans  le  ganglion  ophtalmique  avant  d’atteindre  la 
périphérie  par  les  pçrfs  ciliaires. 
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une  élévation  exagérée  de  la  paupière  supérieure  (lagophtalmie  spas¬ 
modique),  etc. 

Le  nerf  'pathétique  naît  d’un  noyau  gris,  situé  sur  le  prolongement 
de  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  au  niveau  de  l’aqueduc  deSylvius. 
Il  innerve  le  muscle  grand  oblique.  Sa  paralysie  influe  légèrement 
sur  les  mouvements  de  l’œil  en  dedans  et  en  bas,  et  produit  un  léger 
strabisme  en  dehors  et  en  haut. 

Le  nerf  moteur  oculaire  externe  naît,  en  avant  du  nerf  facial,  de  la 
même  colonne  grise  que  les  nerfs  précédents  ;  il  innerve  le  muscle 
droit  externe  ;  sa  paralysie  produit  le  strabisme  convergent  (avec 
diplopie  consécutive). 

Quand  on  fixe  un  point  avec  les  deux  yeux,  les  deux  images 
se  font  sur  les  taches  jaunes  :  on  ne  voit  qu’un  objet,  bien  qu’il 
y  ait  deux  images  Les  taches  jaunes  qui  possèdent  cette  pro¬ 
priété  que  les  images  semblables  qu’elles  recueillent  ne  déterminent 
qu’une  sensation,  sont  dites  points  rétiniens  identiques  ou  corres¬ 
pondants.  Il  existe  dans  les  deux  rétines  une  infinité  de  points 
identiques  deux  à  deux.  Il  suffit,  pour  les  déterminer,  de  supposer 
qu’on  porte  l’œil  droit  sur  l’œil  gauche,  en  le  déplaçant  parallè¬ 
lement  à  lui-même  de  façon  que  les  méridiens  horizontal  et  ver¬ 
tical  antéro-postérieur  des  deux  yeux  soient  superposés  :  dans 
cette  position,  les  points  identiques  des  deux  rétines  se  recou¬ 
vrent. 

Supposons,  en  effet,  que  les  yeux  soient  dans  la  position  pri¬ 
maire  (regardant  l’infini  en  face)  :  tous  les  points  à  l’infini  sont 
vus  simples  ;  or,  ces  points  font  précisément  leurs  images  respec¬ 
tives  sur  les  points  rétiniens  qui  se  recouvrent  dans  les  yeux  dis¬ 
posés  comme  nous  venons  de  le  dire.  Si  on  fixe  un  point  A  (fig.  279) 
assez  rapproché  de  l’œil,  deux  points  voisins  M  et  M'  sont  vus 
simples,  comme  le  point  A  :  la  figure  montre  que  leurs  images  se 
font  sur  deux  points  correspondants,  définis  comme  nous  venons 
de  le  faire. 

Toutes  les  fois  que  les  deux  images  se  font  en  des  points  autres, 
il  y  a  diplopie.  Si,  par  exemple,  on  fixe  un  point  O  (fig.  280),  il 
est  vu  simple  ;  mais  des  points  A  et  B,  plus  éloignés  ou  plus  rap¬ 
prochés,  sont  vus  doubles  ;  c’est  là  un  fait  d’observation  :•  leurs 
images  se  font  en  des  points  non  correspondants,  ainsi  qu’il  appa¬ 
raît  clairement  dans  la  figure.  La  diplopie  est  dite  homonyme 
quand,  des  deux  images  vues,  celle  de  droite  correspond  à  l’œil 
droit,  celle  de  gauche  correspond  à  l’œil  gauche  ;  c’est  le  cas  pour 
le  point  A  ;  si,  en  effet,  l’œil  droit  fixait  A,  une  image  qui  se  ferait 
en  a,  dans  l’œil  gauche,  correspondrait  à  un  point  situé  à  gauche 
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de  A.  La  diplopie  est  croisée  quand,  des  deux  images  vues,  celle 
de  droite  correspond  à  l’œil  gauche,  et  inversement  :  c’est  le  cas 
pour  le  point  B.  Pratiquement,  on  place  un  écran  devant  un  œil 
et  on  voit  laquelle  des  deux  images  disparaît. 

On  appelle  horoptère  l’ensemble  des  points  de  l’espace  qui  font 
leur  image  sur  des  points  correspondants  des  deux  rétines,  dans 
une  position  déterminée  des  yeux.  La  forme  de  l’horoptère  varie 
avec  cette  position  ;  c’est  là  une  question  de  géométrie  que  nous 
n’avons  pas  à  développer.  Dans  la  position  primaire  des  yeux, 
l’horoptère  est  le  plan  vertical  à  l’infini.  Dans  la  fixation  d’un 
point’ peu  éloigné,  l’horoptère  est  un  cylindre  vertical,  ayant  pour 


M  A  JM  ' 


A 

* 

/  \ 

/  \ 


Fig.  279.  —  Points  rétiniens 
correspondants. 


Fig.  280.  —  Horoptère 
et  diplopie. 


trace,  sur  le  plan  horizontal,  un  cercle  passant  par  les  centres 
optiques  des  deux  yeux  et  par  le  point  visé. 

Nous  voyons  la  plupart  des  objets  doubles,  car  l’horoptère  est 
toujours  très  limité.  Si  nous  n’avons  pas  conscience  de  cette 
diplopie,  c’est  que  notre  attention  n’est  normalement  fixée  que 
sur  le  point  que  nous  regardons.  Pratiquement,  on  ne  parle  de 
diplopie  que  dans  le  cas  où  l’image  d’un  objet  se  fait  dans  un  œil 
sur  la  tache  jaune,  dans  l’autre  œil  en  dehors  de  la  tache  jaune. 
Ce  sera,  par  exemple,  le  cas  quand  il  y  a  paralysie  ou  contracture 
des  muscles  d’un  œil,  ou  même  d’un  seul  muscle  "(quand  il  y  a 
strabisme). 

Le  champ  visuel  binoculaire  est  plus  étendu  que  le  champ 
visuel  monoculaire,  car  le  champ  visuel  de  chaque  œil  est  plus 
étendu  en  dehors  qu’en  dedans.  Si  les  deux  moitiés  gauches  réti- 
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niennes  sont  paralysées,  il  y  a  suppression  des  demi-champs 
visuels  droits  :  il  y  a  donc  hémianopsie  (demi-cécité)  droite, 
hémiopie  (demi- vision)  gauche. 

Les  sensations  visuelles  fournissent  les  éléments  des  jugements 
visuels ,  grâce  auxquels  nous  apprécions  la  direction,  la  dis¬ 
tance,  les  déplacements,  les  dimensions  des  objets. 

9.  Les  annexes  de  l’œil. 

A  l’œil,  sont  annexées  les  paupières  et  la  glande  lacrymale. 

IL  orifice  palpébral  (mieux  vaudrait  dire  interpalpébral)  est  fermé 
par  l’abaissement  de  la  paupière  supérieure,  sous  l’influence  de  la 
contraction  du  muscle  orbiculaire  des  paupières,  innervé  par  le 
nerf  facial.  Ce  muscle  se  contracte  sous  l’influence  de  la  volonté,  ou 
sous  l’influence  d’une  action  réflexe  :  il  se  produit,  selon  que  la  con¬ 
traction  est  soutenue  ou  de  courte  durée,  l’occlusion  de  l’orifice 
palpébral  (comme  dans  le  sommeil),  ou  le  clignement.  Le  clignement 
se  manifeste  sous  l’influence  d’une  vive  lumière  (action  transmise 
aux  centres  par  le  nerf  optique),  ou  du  contact  d’un  corps  étranger 
avec  la  conjonctive,  etc.  L’ouverture  de  l’orifice  palpébral  résulte  de 
l’abaissement  passif  de  la  paupière  inférieure,  et  du  soulèvement 
actif  de  la  paupière  supérieure  (muscle  releveur  de  la  paupière, 
innervé  par  le  nerf  moteur  oculaire  commun). 

Les  larmes ,  sécrétées  par  la  glande  lacrymale  (de  structure  assez 
semblable  à  celle  des  glandes  parotides),  se  déversent,  par  plusieurs 
canaux,  au-dessus  de  la  commissure  externe  des  paupières,  dans  le 
cul-de-sac  conjonctival  supérieur.  Le  clignement  de  l’œil  (qui  se  pro¬ 
duit  sous  l’influence  de  la  sécheresse  de  la  conjonctive)  les  étale  à  la 
surface  conjonctivale,  d’où  elles  s’écoulent  par  les  points  lacrymaux, 
le  sac  lacrymal  et  le  canal  nasal,  dans  les  fosses  nasales.  La  sécré¬ 
tion  des  larmes  est  sous  la  dépendance  des  filets  nerveux  issus,  les 
uns  du  nerf  trijumeau,  les  autres  du  sympathique  cervical,  qui  les 
reçoit  de  la  moelle  dorsale  supérieure  et  les  transmet  au  nerf  trijumeau. 
Le  nerf  lacrymal  provient  du  rameau  orbitaire  du  nerf  maxillaire  supé¬ 
rieur.  La  sécrétion  des  larmes  est  un  phénomène  réflexe  :  elle  est  nor¬ 
malement  déterminée  par  l’excitation  de  filets  conjonctivaux,  sous 
l’influence  de  la  dessiccation  delà  conjonctive,  mais  elle  peut  être 
déterminée  par  diverses  autres  actions,  par  exemple  par  des  actions 
portées  sur  la  muqueuse  nasale,  etc. 


CHAPITRE  XLVI 
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Sommaire.  —  Un  mot  sur  les  vibrations  sonores. 

1.  L’oreille.  — •  Oreille  externe,  caisse  du  tympan,  chaîne  des  osselets.  Transmission 
des  vibrations  dans  l’oreille  externe  et  dans  l’oreille  moyenne.  Rôle  des  cellules 
mastoïdiennes  et  de  la  trompe  d’Eustache.  —  Oreille  interne  :  labyrinthes  mem¬ 
braneux  et  osseux  ;  vestibule  (utricule  et  saccule)  ;  canaux  semi-circulaires  ;  limaçon  ; 
taches  et  crêtes  acoustiques  ;  organes  de  Corti  ;  branches  vestibulaire  et  cochiéaire 
du  nerf  auditif. 

2.  Les  qualités  du  son. — fruits  et  sons.  Les  qualités  du  son:  intensité  (acuité 
auditive),  hauteur,  timbre.  Sons  simples  et  sons  composés  ;  son  fondamental  et 
harmoniques.  Consonances  et  dissonances  ;  battements. 

3.  Les  canaux  semi-circulaires.  —  Lésions  des  canaux  semi-circulaires  ;  mou¬ 
vements  de  la  tête.  Mouvements  compensateurs  des  yeux. 

Par  l’audition,  nous  prenons  connaissance  de  certaines  vibrations 
des  molécules  du  milieu  ambiant,  vibrations  que  nous  désignons  sous 
le  nom  de  sons. 

Les  physiciens  ont  montré  que  les  corps  solides,  liquides  et  gazeux 
peuvent  engendrer  des  vibrations  sonores  ;  ce  sont  des  mouvements 
oscillatoires  des  molécules  du  corps  sonore,  se  transmettant  de  proche 
en  proche  aux  molécules  voisines.  Ces  oscillations  sont  longitudinales, 
c’est-à-dire  qu’elles  se  font  dans  la  direction  de  propagation  du  son. 
Elles  durent  un  certain  temps,  de  sorte  qu’on  peut  considérer  une 
série  de  molécules,  qui,  au  même  moment,  occupent  la  même  posi¬ 
tion,  par  rapport  à  leur  position  d’équilibre  ;  la  plus  courte  distance 
qui  sépare  ainsi  deux  molécules  occupant  la  même  position  est  dite 
longueur  (Tonde  :  la  longueur  d’onde  est  égale  au  rapport  de  la  vitesse 
de  propagation  du  son  au  nombre  des  vibrations  dans  l’unité  de 
temps. 

La  vibration  sonore  la  plus  simple  est  une  vibration  pendulaire  :  on 
l’appelle  vibration  simple.  On  distingue  son  amplitude,  c’est-à-dire 
l’écartement  maximum  des  molécules  vibrantes  de  leur  position 
d’équilibre  ;  sa  durée  de  vibration,  sa  forme  de  vibration.  Les  vibra¬ 
tions  composées  sont  formées  par  la  combinaison  de  plusieurs  vibra¬ 
tions  pendulaires  ;  elles  peuvent  affecter  une  infinité  de  formes  diffé¬ 
rentes.  Quand,  dans  une  vibration  composée,  l’une  des  composantes 
a  une  intensité  manifestement  plus  grande  que  les  autres,  elle  est  dite 
vibration  fondamentale  ;  les  autres  sont  dites  vibrations  harmoniques. 

Les  vibrations  sonores  sont  (comme  nous  l’avons  dit  ci-dessus) 
longitudinales.  Elles  se  propagent  généralement  dans  l’air,  mais 


1068 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


elles  peuvent  se  propager  dans  l’eau  ou  dans  les  solides  :  elles  se 
propagent  dans  l’air  avce  une  vitesse  de  333  mètres  par  seconde  à 
0°,  et  de  340  mètres  à  15°  ;  dans  l’eau  à  4°,  elles  se  propagent  avec 
une  vitesse  de  1  430  mètres  environ  par  seconde  ;  elles  se  propagent 
plus  rapidement  encore  dans  les  solides. 

En  général,  les  vibrations  de  l’air  ne  se  communiquent  pas  aux 
corps  solides  ;  il  y  a  toutefois  une  exception  remarquable.  Les  corps 
solides,  en  vibrant,  donnent  un  son  propre  ;  quand  ce  même  son, 
produit  en  dehors  d’eux,  leur  est  transmis  par  l’air,  ils  entrent  en 
vibration.  Si  on  dispose  d’une  série  de  corps  solides  (on  emploie  de 
coutume  des  sphères  creuses),  accordés  pour  une  série  de  sons,  on 
peut  analyser  facilement  un  son  simple  ou  complexe.  De  tels  appareils 
sont  dits  résonateurs. 


1.  L'oreille. 

L’appareil  auditif  de  l’homme  comprend  un  appareil  de  transmis¬ 
sion  des  sons  et  un  appareil  d’impression  par  les  sons  :  l’appareil  de 
transmission  est  constitué  par  l’oreille  extèrne  et  l’oreille  moyenne  ; 
l’appareil  d’impression,  par  l’oreille  interne. 

1Y  oreille  externe  comprend  le  pavillon  de  l’oreille  et  le  conduit  audi¬ 
tif  externe  fîbro-cartilagineux,  prolongement  du  pavillon  de  l’oreille, 
logé  dans  le  conduit  auditif  osseux,  ménagé  dans  l’épaisseur  du 
rocher. 

U  oreille  moyenne  est  représentée  par  la  caisse  du  tympan  et  ses 
dépendances.  La  caisse  du  tympan  est  une  poche  membraneuse, 
contenue  dans  une  loge  osseuse,  creusée  elle-même  dans  le  rocher  ; 
elle  s’étend  du  conduit  auditif  externe  à  l’oreille  interne  ;  elle  commu¬ 
nique  avec  la  portion  nasale  du  pharynx  (par  la  trompe  d’Eustache), 
et  avec  les  cellules  mastoïdiennes,  creusées  dans  l’os  temporal  ;  elle 
constitue  une  cavité  lenticulaire  biconcave  de  3  à  5  millimètres  de 
diamètre,  de  1  à  2  millimètres  d’épaisseur. 

La  caisse  du  tympan  est  limitée,  du  côté  de  F  oreille  externe,  par 
une  membrane  ovalaire  (son  grand  axe,  dirigé  d’arrière  en  avant  et 
de  haut  en  bas,  a  1 0  millimètres  ;  son  petit  axe,  perpendiculaire  au 
précédent,  a  8  millimètres),  obliquement  tendue  au  fond  du  conduit 
auditif  externe  (celui-ci  a  environ  3  centimètres  de  longueur),  avec 
la  paroi  postéro-supérieure  duquel  elle  forme  un  angle  obtus.'  Cette 
membrane,  dite  membrane  du  tympan,  est  conique,  à  sommet  interne, 
à  base  externe  (angle  au  sommet  égal  à  125°  environ)  ;  elle  est  formée 
par  une  lame  moyenne  fibreuse,  dans  laquelle  est  logé  le  nerf  dit 
corde  du  tympan,  recouverte  extérieurement  par  l’épithélium  du 
conduit  auditif  externe,  intérieurement  par  l’épithélium  de  la  caisse 
du  tympan,  dépendance  de  l’épithélium  de  la  muqueuse  nasale,  avec 
lequel  il  se  continue  par  la  trompe  d’Eustache. 

La  paroi  interne  de  la  caisse  du  tympan  présente  de  nombreuses 
irrégularités,  parmi  lesquelles  il  suffit  de  signaler  les  suivantes.  En 
face  de  la  saillie  interne  de  la  membrane  du  tympan,  on  distingue, 
sous  la  muqueuse  de  la  paroi  interne  de  la  caisse,  une  saillie  osseuse, 
le  promontoire  ;  au-dessus  du  promontoire,  on  distingue  dans  la  paroi 
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osseuse  un  ori fice,  ]a  fenêtre  ovale  (lmm,5  sur  3  millimètres)  ;  au-dessus 
et  en  arrière  du  promontoire,  on  distingue  dans  la  paroi  osseuse  un 
orifice,  la  fenêtre  ronde  (lmm,5  de  diamètre)  ;  ces  deux  orifices  sont 
comblés  par  une  lame  fibreuse,  recouverte,  de  part  et  d’autre,  par 
la  muqueuse  de  l’oreille  moyenne  et  de  l’oreille  interne. 

Entre  les  deux  parois  interne  et  externe  de  la  caisse  du  tympan, 
s’étend  une  chaîne  d'osselets  :  marteau,  enclume,  lenticulaire,  étrier, 
articulés  entre  eux,  suspendus  à  la  partie  supérieure  de  la  caisse  par 
des  ligaments  et  recouverts  par  la  muqueuse  de  l’oreille  moyenne.  Le 
marteau  est  en  partie 
logé  dans  l’épaisseur  de 
la  membrane  du  tym¬ 
pan,  avec  laquelle  il  fait 
corps,  et  est  relié  à  la 
paroi  interne  de  la  caisse 
par  le  muscle  interne  du 
marteau  :  ce  muscle,  en 
se  contractant,  attire  en 
dedans  le  marteau  et  la 
membrane  du  tympan 
(muscle  tenseur  de  la 
membrane  du  tympan). 

L’étrier  s’appuie  par  sa 
base  sur  la  membrane 
fibreuse  de  la  fenêtre 
ovale  ;  un  muscle,  fixé 
sur  son  col  et  sur  la 
paroi  interne  de  la  cais¬ 
se,  applique  plus  énergi¬ 
quement  cette  base  sur 
la  fenêtre  ovale,  en  se 
contractant. 


c.a.e.,  conduit  auditif  externe  ;  T,  membrane  du 
Toutes  Ces  parties  tympan  ;  et,  caisse  du  tympan  ;  t  Ë,  trompe  d’Eusta- 
/  *  ‘  che  ;fr,  fenêtre  ronde  ;  fo,  fenêtre  ovale  ;  m,  mar- 

(oreille  externe  et  teau  ;  e,  enclume  ;  l,  lenticulaire  ;  E,  étrier. 

oreille  moyenne)  trans¬ 
mettent  la  vibration  sonore  à  l’oreille  interne.  Le  pavillon  ne  joue 
pas  un  rôle  essentiel  dans  l’audition  proprement  dite,  car  on 
entend  tout  aussi  bien  quand  il  est  supprimé,  ou  quand  ses 
dépressions  sont  comblées  avec  de  la  cire,  ou  quand  on  introduit 
un  tube  dans  le  conduit. auditif  externe  ;  mais  il  joue  vraisembla¬ 
blement  un  rôle  dans  l’appréciation  de  la  direction  du  son  ;  on 
éprouve  en  effet  une  certaine  difficulté  à  localiser  le  son  dans  les 
diverses  circonstances  expérimentales  ici  indiquées. 

Le  conduit  auditif  externe  représente  surtout  un  organe  de 
protection  pour  la  membrane  du  tympan  et,  par  delà  celle-ci, 
pour  la  chaîne  des  osselets,  qui,  l’une  et  l’autre,  se  trouvent  ainsi 
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mises  à  l’abri  des  traumatismes  et  altérations  auxquelles  elles 
seraient  exposées  si  elles  n’étaient  reportées  dans  la  profondeur. 
En  général,  les  vibrations  sonores  se  propagent  par  l’air  du 
conduit  auditif  externe,  mais  elles  peuvent  se  propager  aussi, 
atténuées  il  est  vrai,  par  les  parois  membraneuses  et  osseuses 
de  ce  conduit. 

La  membrane  du  tympan  vibre  sous  l’influence  des  sons  ;  on 
peut  le  démontrer  au  moyen  de  leviers  légers,  dont  une  extrémité 
repose  sur  la  membrane  du  tympan,  dont  l’autre  extrémité,  libre, 
les  amplifie  et  peut  les  inscrire  sur  un  cylindre  tournant.  La  mem¬ 
brane  du  tympan  vibre  pour  tous  les  sons  compris  dans  l’inter¬ 
valle  des  vibrations  sonores  perceptibles,  et  c’est  là  un  caractère 
qui  la  distingue  des  membranes  tendues  ordinaires,  car  ces  der¬ 
nières  ne  peuvent  vibrer  que  pour  des  sons  correspondant  à  un 
nombre  déterminé  de  vibrations,  ou  à  ses  multiples. 

Les  vibrations  de  la  membrane  du  tympan  peuvent  être  trans¬ 
mises  à  l’oreille  interne,  soit  par  l’air  de  la  caisse  et  la  fenêtre 
ronde,  soit  par  la  chaîne  des  osselets  et  la  fenêtre  ovale.  La  véri¬ 
table  transmission  physiologique  se  fait  par  la  chaîne  des  osselets 
essentiellement  :  en  effet,  quand  la  membrane  du  tympan  est 
crevée  et  que  les  vibrations  sonores  gagnent  directement  la  fenêtre 
ronde  par  l’air,  l’audition,  sans  être  totalement  supprimée,  est 
considérablement  réduite.  Les  dispositions  de  l’oreille  interne 
conduisent  d’ailleurs  à  penser  que  la  réception  des  sons  se  fait 
par  la  fenêtre  ovale,  la  fenêtre  ronde  constituant  une  soupape 
de  sûreté,  déplacée  par  les  mouvements  de  la  périlymphe. 

On  admet  que  la  chaîne  des  osselets  se  meut  dans  son  ensemble, 
tournant  autour  du  point  d’insertion  de  l’enclume,  sur  la  paroi 
de  la  caisse.  Quand  la  membrane  du  tympan  est  repoussée,  la 
base  de  l’étrier  comprime  plus  énergiquement  la  membrane 
fibreuse  de  la  fenêtre  ovale.  On  se  rend  compte,  par  l’observation 
de  la  chaîne  des  osselets,  que  l’amplitude  des  vibrations  est  di¬ 
minuée  dans  le  rapport  de  3  à  1  (l’amplitude  des  déplacements 
de  la  membrane  du  tympan  ne  dépasse  jamais  0mm,10  ;  donc, 
l’amplitude  des  déplacements  de  la  membrane  de  la  fenêtre  ovale 
ne  dépasse  jamais  0mm,Q3),  mais  la  force  vive  est  augmentée  dans 
la  proportion  inverse  1  à  3  ;  il  faut  tenir  compte  en  outre,  dans 
l’appréciation  de  la  force  vive,  de  la  différence  des  surfaces  de 
la  membrane  du  tympan  et  de  la  fenêtre  ovale  (la  membrane  du 
tympan  a  7  millimètres  sur  9  millimètres  ;  la  membrane  de  la 
fenêtre  ovale  a  lmm,5  sur  3  millimètres)  ;  cette  force  vive  se  trouve, 
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de  ce  fait,  augmentée  dans  le  rapport  des  deux  surfaces  considé¬ 
rées,  c’est  à-dire  dans  le  rapport  de  63  à  4,5  ou  de  14  à  1. 


On  a  parfois  admis  que  les  vibrations  sonores  peuvent  se  trans¬ 
mettre  à  l’oreille  interne  par  les  os  du  crâne,  sans  passer  par  la  mem¬ 
brane  et  la  caisse  du  tympan.  Si  on  fait  vibrer  un  diapason,  et  si,  au 
moment  où  l’on  cesse  d’en  percevoir  le  son,  on  applique  sa  tige  contre 
les  dents,  ou  sur  le  crâne,  on  perçoit  de  nouveau  le  son  ;  n’est-ce  pas 
là  une  démonstration  de  la  possibilité  de  cette  transmission  directe? 
En  aucune  façon,  car  on  peut  démontrer,  au  moyen  de  fins  leviers 
reposant  sur  la  membrane  du  tympan,  que,  dans  cette  expérience,  cette 
membrane  vibre  ; 
et  on  peut  éta- 
blir  que  cette  vi¬ 
bration  de  la 
membrane  du 
tympan  est  essen¬ 
tielle,  car  l’expé¬ 
rience  ne  réussit 
pas  chez  les  su- 
j  ets  dont  les  mem¬ 
branes  du  tympan 
sont  détruites. 

Les  cellules 
mastoïdiennes, 
annexées  à  l’o¬ 
reille  moyenne, 
ont  parfois  été 
considérées  com¬ 
me  constituant 
une  boîte  de  ré¬ 
sonance  ;  il  est 
peu  probable  qu’il 
en  soit  ainsi,  si 
les  vibrations  so¬ 
nores  sont  trans¬ 
mises  à  l’oreille  interne  par  la  chaîne  des  osselets,  et  non  par  l’air  de  la 
caisse.  Sans  être  exactement  fixé  sur  leur  fonction,  on  peut  admettre 
qu’en  augmentant  la  capacité  de  l’oreille  moyenne,  les  cellules  mas¬ 
toïdiennes  jouent  un  rôle  important  pour  maintenir  sensiblement 
constante  la  pression  dans  cette  cavité,  et  la  rendre  à  peu  près  indé¬ 
pendante  des  oscillations  de  la  membrane  du  tympan,  sous  l’influence 
des  vibrations  sonores,  ou  sous  l’influence  des  variations  de  la  pres¬ 
sion  atmosphérique  (les  cellules  mastoïdiennes  sont  très  développées 
chez  les  oiseaux  qui  passent  rapidement  d’un  niveau  atmosphérique 
à  un  autre). 

La  trompe  d’ Eustache  est  normalement  fermée  par  la  juxtaposition 
de  ses  parois  :  en  effet,  on  n’entend  pas  normalement  les  bruits  de  la 
tête  (mouvements  du  voile  du  palais,  de  la  langue,  de  la  respiration), 
tandis  qu’on  les  entend  pendant  le  bâillement  et  la  déglutition,  alors 


Eig.  282.  • —  Schéma  de  l’oreille  interne. 

Ct,  caisse  du  tympan  ;  fr,  fenêtre  ronde  ;  P,  promontoire  ; 
fo,  fenêtre  ovale  ;  s,  saccule  ;  u,  utricule  ;  es,  canaux  semi- 
circidaires  ;  ce,  canal  cochléaire  ;  rv,  rampe  vestibulaire  ;  rt, 
rampe  tympanique. 
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que  ]a  trompe  est  largement  ouverte  par  la  contraction  du  muscle 
péristaphylin  externe  (innervé  par  le  nerf  trijumeau)  qui  écarte  la 
paroi  externe  membraneuse  de  la  trompe  de  sa  paroi  interne  cartila¬ 
gineuse  et  par  suite  fixe.  Cette  trompe  sert  au  maintien  ou  au  réta¬ 
blissement  de  la  pression  normale  dans  la  caisse  du  tympan  ;  c’est 
là  une  condition  indispensable  à  une  bonne  audition,  car  la  vibration 
d’une  membrane  se  fait  d’autant  mieux  que  la  pression  est  moins 
différente  de  part  et  d’autre.  Quand,  fermant  le  nez  et  la  bouche,  par 
un  violent  effort  d’expiration,  on  comprime  de  l’air  dans  la  caisse  du 
tympan,  les  sons  sont  moins  bien  entendus. 

L ‘‘oreille  interne,  ou  labyrinthe  membraneux,  est  logée  dans  une 
cavité  osseuse  de  même  forme,  le  labyrinthe  osseux  creusé  dans  le 
rocher.  Entre  les  labyrinthes  membraneux  et  osseux  est  un  liquide,  dit 
périlymphe  ;  dans  l’intérieur  du  labyrinthe  membraneux  est  un  liquide 
dit  endolymphe. 

Le  labyrinthe  membraneux  comprend  :  une  partie  centrale,  dite 
vestibule,  composée  de  deux  cavités  :  une  cavité  inférieure,  sphéroïde, 
le  saccule,  et  une  cavité  supérieure,  ovoïde,  Yutricule,  communiquant 
l’une  avec  l’autre  par  un  étroit  canal,  dit  canal  endolymphatique  ;  et 
des  annexes  :  une  annexe  du  saccule,  le  canal  cochléaire  du  limaçon, 
communiquant  avec  le  saccule  par  un  canal  rétréci,  le  canal  de 
Hensen  ;  et  des  annexes  de  l’utricule,  les  trois  canaux  semi-circulaires , 
communiquant  avec  l’utricule  par  cinq  orifices  distincts  ;  ce  sont  des 
canaux  arciformes,  présentant  une  ampoule  à  l’une  deleurs  extrémités, 
au  voisinage  immédiat  de  l’utricule  ;  deux  des  canaux  semi- circulaires 
ont  une  extrémité  non  ampullaire  commune,  et  un  orifice  utriculaire 
commun  (ce  qui  réduit  à  cinq  le  nombre  de  ces  orifices). 

Le  saccule,  entouré  de  toutes  parts  par  la  périlymphe,  est  situé 
en  face  de  la  fenêtre  ovale  ;  la  fenêtre  est  comblée  par  la  base  de 
l’étrier  et  par  la  membrane  fibreuse,  qui  unit  cette  base  au  pourtour 
osseux  de  la  fenêtre.  Uutricule  est  également  entouré,  de  toutes 
parts,  par  la  périlymphe.  L’utricule  et  le  saccule  présentent,  l’un  et 
l’autre,  une  tache  ou  macule  acoustique  ;  au  niveau  de  ces  taches,  se 
distribuent  des  fibres  nerveuses,  issues  du  rameau  vestibulaire  du 
nerf  acoustique. 

Les  canaux  semi-circulaires  membraneux  sont  logés  dans  les 
canaux  semi- circulaires  osseux,  dont  ils  sont  séparés,  sur  la  plus 
grande  partie  de  leur  surface,  par  la  périlymphe  ;  ils  adhèrent  à  cette 
paroi  osseuse  au  niveau  de  leur  convexité  et  de  leurs  ampoules.  Dans 
chaque  ampoule,  on  distingue  une  crête  acoustique,  qui  reçoit  des 
fibres  nerveuses,  issues  du  rameau  vestibulaire  du  nerf  acoustique. 
Les  canaux  semi- circulaires  sont  perpendiculaires  entre  eux  :  on  en 
distingue  un  horizontal,  un  saggital  vertical  et  un  frontal  vertical. 

Le  limaçon,  long  de  25  à  30  millimètres,  comprend  le  canal 
cochléaire,  diverticule  du  saccule,  et  deux  rampes  appartenant  aux 
espaces  périlymphatiques.  Le  limaçon  osseux  est  représenté  par  un 
canal,  creusé  dans  le  rocher,  décrivant  deux  tours  et  demi  de  spire 
et  présentant,  dans  son  étendue,  une  crête  ou  rampe  osseuse  s’éten¬ 
dant  jusque  vers  le  milieu  de  la  cavité  (lame  spirale  osseuse).  Cette 
lame  osseuse  se  continue  avec  la  lame  spirale  membraneuse,  ou  mem- 
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brane  basilaire.  La  cavité  du  limaçon  est  ainsi  divisée  en  deux  étages, 
inférieur  et  supérieur.  L’étage  inférieur,  qui  constitue  la  rampe  tym- 
pa?iique,  se  termine  à  la  partie  inférieure  au  niveau  de  la  fenêtre 
ronde,  dont  la  membrane  limite  inférieurement  la  cavité  de  cette 
rampe.  L’étage  supérieur  est  divisé,  par  la  membrane  de  Reissner, 
en  deux  parties  :  une  partie  supéro -interne  plus  vaste,  la  rampe 
vestibulaire,  qui  se  continue  inférieurement  avec  les  espaces  périlym- 
phatiques  entourant  le  saccule,  et  supérieurement  avec  la  rampe 
tympanique,  au  niveau  du  sommet  du  limaçon,  ou  hélicotrème  (ces 
deux  rampes  apJ 
partiennent  au 
système  des  es¬ 
paces  périlym- 
phatiques);  et  une 
partie  inféro-  ex¬ 
terne,  plus  rétré¬ 
cie,  le  canal  co- 
chléaire,  dépen¬ 
dance  du  laby¬ 
rinthe  membra¬ 
neux,  avec  lequel 
il  communique 
par  le  canal  de 
Hensen;  ce  canal 
cochléaire  loge 
l’organe  de  Corti, 
dans  lequel  se 
terminent  les  fi¬ 
bres  de  la  bran¬ 
che  cochléaire  du 
nerf  acoustique. 

Au  niveau  des 
taches  et  des  crê¬ 
tes  acoustiques , 
l’épithélium  est 

modifié  ;  on  y  distingue  :  1°  des  cellules  basales,  arrondies  et  situées 
dans  la  profondeur  ;  2°  des  cellules  de  soutien,  fusiformes,  traversant 
toute  l’épaisseur  de  l’épithélium,  présentant  une  partie  moyenne 
nucléée,  et  deux  extrémités  rétrécies  ;  3°  des  cellules  acoustiques, 
piriformes,  ne  s’enfonçant  pas  dans  toute  l’épaisseur  de  l’épithélium, 
terminées  par  un  gros  cil  libre  dans  l’endolymphe,  contenues  entre 
les  cellules  de  soutien.  Les  rameaux  du  nerf  vestibulaire,  au  voisinage 
de  ces  taches,  perdent  leur  myéline,  pénètrent  entre  les  cellules  de 
soutien,  et  se  terminent,  à  la  surface  des  cellules  acoustiques,  par  un 
réseau  plexiforme  adjacent. 

JJ  organe  de  Corti ,  reposant  sur  la  lame  basilaire  du  canal  cochléaire, 
n’-est  qu’une  longue  crête  acoustique,  constituée  sur  le  type  général 
des  crêtes  acoustiques. 

Le  nerf  acoustique  se  divise  en  deux  branches  :  la  branche  vestibu¬ 
laire  et  la  branche  cochléaire.  La  branche  vestibulaire  donne  :  un 
rameau  sacculaire,  un  rameau  utriculaire  et  trois  rameaux  ampul- 

Artiius.  —  Précis  de  physiologie.  G8 


Fig. 


283. 


Schéma  de  l’oreille  interne. 


CA,  conduit  auditif  interne  ;  RT,  rampe  tympanique;  RV, 
rampe  vestibulaire  ;  CC,  canal  cochléaire  ;  OC,  organe  de 
Corti  ;  GG,  ganglion  de  Corti  ;  S,-  saccule  ;  UT,  utricule  ; 
VA  et  VP,  deux  canaux  semi-circulaires  ;  ma  et  ca,  macules  et 
crêtes  auditives  ;  GS,  ganglion  de  Scarpa  sur  la  branche 
vestibulaire  du  nerf  auditif  ;  GC,  ganglion  de  Corti  dans  le 
canal  de  Rosenthal  (dans  la  lame  spirale  osseuse  du  limaçon). 
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laires,  destinés  chacun  à  une  ampoule  de  canal  semi-circulaire.  Cette 
branche  vestibulaire  porte  un  ganglion  (ganglion  de  Scarpa),  immé¬ 
diatement  avant  de  se  diviser  en  rameaux.  La  branche  cochléaire 
pénètre  dans  la  columelle  du  limaçon  osseux,  et  émet  d’innombrables 
ramuscules  qui  traversent  la  lame  spirale  osseuse,  pour  aborder  la 
membrane  basilaire  ;  c’est  au  bord  de  la  lame  osseuse,  au  voisinage 
immédiat  de  la  membrane  basilaire,  que  ces  ramuscules  présentent  un 
petit  ganglion  (ganglion  de  Corti).  L’ensemble  de  ces  petits  gan¬ 
glions  représente  un  ganglion  disséminé,  étalé  dans  tout  l’ensemble 
du  bord  de  la  lame  spirale,  dans  un  petit  canalicule,  dit  canal  de 
Rosenthai. 


Les  vibrations  sonores  conduites  à  la  fenêtre  ovale  se  trans¬ 
mettent  à  la  périlymphe,  et  en  particulier  à  la  périlymphe  de  la 
rampe  vestibulaire,  puis  de  la  rampe  tympanique  du  limaçon  ;  les 
vibrations,  se  propageant  dans  la  rampe  vestibulaire  de  la  base  au 
sommet,  et  dans  la  rampe  tympanique  du  sommet  à  la  base, 
viennent  agir  sur  la  fenêtre  ronde,  qui  fait  office  de  soupape  de 
sûreté.  Il  est  vraisemblable  que  les  vibrations  se  transmettent 
aussi  à  l’endolymplie,  à  travers  les  parois  du  labyrinthe  mem¬ 
braneux. 


2.  Les  qualités  physiologiques  du  son. 

Les  vibrations  sonores  sont,  les  unes  périodiques  et  régulières 
(telles  sont  les  vibrations  produites  par  la  sirène  tournant  tous  ses 
orifices  ouverts)  ;  les  autres  apériodiques  et  irrégulières  (telles 
sont  les  vibrations  produites  par  la  sirène  tournant  avec  quelques- 
uns  de  ses  orifices  bouchés,  sans  ordre  régulier).  Aux  premières 
correspondent  les  sensations,  de  sons  musicaux  ;  aux  secondes, 
les  sensations  de  bruits . 

L’oreille  permet  de  reconnaître  trois  qualités  du  son  :  l’inten¬ 
sité,  la  hauteur,  le  timbre.  On  ne  peut  donner  de  ces  qualités  une 
définition  physiologique,  ce  sont  des  qualités  psychologiques  des 
sons  ;  mais  on  peut  indiquer  à  quels  caractères  physiques  des 
vibrations  sonores  elles  correspondent. 

L 'intensité  du  son  dépend  de  l’amplitude  de  la  vibration  ;  elle 
varie  donc,  pour  un  même  son,  proportionnellement  au  carré  de 
la  distance  du  corps  sonore  à  l’oreille.  L’oreille  apprécie  assez  mal 
des  différences  d’intensité  sonore  :  il  faut  que  le  rapport  des  inten¬ 
sités  de  deux  sons  soit  plus  petit  que  3/4  ou  plus  grand  que  4/3, 
pour  qu’on  puisse  apprécier  une  différence  d’intensité.  La  loi 
psycho-physique  a  été  vérifiée  pour  les  sensations  acoustiques. 
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L'acuité  auditive  est  la  faculté  plus  ou  moins  grande  qu’on 
a  de  percevoir  un  son  peu  intense.  Pour  la  comparer  chez  diverses 
personnes,  on  détermine  la  distance  maxima  à  laquelle  une  montre 
peut  être  placée  de  l’oreille  de  ces  personnes,  sans  que  son  tic  tac 
cesse  d’être  entendu.  Quand  l’acuité  auditive  est  grande,  on  parle 
communément  de  la  finesse  de  fouie,  et,  quand  elle  est  petite,  de 
la  dureté  de  l'ouïe. 

Comme  sensation  auditive  minima  pour  un  sujet  présentant 
une  acuité  auditive  normale,  on  a  indiqué  le  bruit  produit  par 
une  sphère  de  liège  de  1  milligramme,  tombant  de  1  millimètre 
de  haut  sur  une  plaque  de  verre,  à  5  centimètres  de  l’oreille. 

La  hauteur  du  son  dépend  du  nombre  de  ses  vibrations.  Deux 
sons  de  même  hauteur  correspondent  à  un  même  nombre  de  vibra¬ 
tions,  quelle  que  soit  leur  intensité  :  on  dit  qu’ils  sont  à  Y  unisson. 
De  deux  sons  d’intensité  différente,  le  son  le  plus  aigu  correspond 
à  un  nombre  plus  grand  de  vibrations  ;  le  son  le  plus  grave  corres¬ 
pond  à  un  nombre  moindre  de  vibrations. 

L’oreille  apprécie  des  différences  de  hauteurs  extrêmement 
minimes,  mais  cette  faculté  varie  d’une  oreille  à  l’autre  ;  elle  est 
accrue  par  l’habitude  ;  elle  varie  suivant  le  nombre  absolu  des 
vibrations  des  sons  considérés.  Pour  des  sons- correspondant  à  un 
nombre  de  vibrations  compris  entre  120  et  1  000,  l’oreille,  quand 
elle  a  été  exercée,  apprécie  généralement  une  différence  de  1  vibra¬ 
tion  ;  au-dessous  de  100  vibrations,  elle  n’apprécie  que  des  diffé¬ 
rences  d’au  moins  2  à  3  vibrations;  au-dessus  de  10  000  vibra¬ 
tions,  elle  n’apprécie  que  des  différences  d’au  moins  100  vibra¬ 
tions. 

Les  diverses  oreilles  diffèrent  d’aptitude  à  percevoir  les  sons 
très  aigus,  ou  les  sons  très  graves.  En  général,  on  perçoit  un  son, 
quand  il  correspond  à  au  moins  32  vibrations  simples  par  seconde, 
et  quand  il  ne  correspond  pas  à  plus  de  20  000,  30  000,  40  000 
(cette  limite  supérieure  est  extrêmement  variable  selon  les  sujets 
considérés).  Cela  représente  11  ou  12  octaves. 

Le  timbre  est  une  qualité  des  sons,  qui  nous  permet  de  distin¬ 
guer  diverses  catégories  de  sons  de  même  hauteur  et  de  même 
intensité  :  on  distingue,  par  exemple,  le  timbre  de  la  flûte,  du 
violon,  de  la  clarinette,  d’une  voix,  etc. 

Les  physiciens  ont  établi  que  le  diapason  et  la  tige  vibrante 
exécutent  des  vibrations  pendulaires  simples,  auxquelles  corres¬ 
pond  un  son  simple  ;  ce  son  simple  possède  un  certain  timbre, 
qui  est  toujours  le  même.  Les  instruments  de  musique,  la  voix 
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humaine  exécutent  des  vibrations,  composées  de  plusieurs  vibra¬ 
tions  simples,  auxquelles  correspondent  des  sons  composés  de 
plusieurs  sons  simples.  Parmi  ces  sons  composants,  il  en  est  un 
qui  prédomine  par  son  intensité  et  qui  donne  au  son  sa  hauteur  : 
c’est  le  son  fondamental  ;  les  autres  constituent  les  harmoniques . 
Ces  harmoniques  varient  de  nombre  et  d’intensité  selon  l’appareil 
producteur  du  son.  On  a  établi  que  les  nombres  de  vibrations  du 
son  fondamental  et  des  harmoniques  sont  proportionnels  aux 
termes  de  la  série  naturelle  des  nombres  :  1,  pour  le  son  fonda¬ 
mental  ;  2,  3,  4,  5,  6,  etc.,  pour  les  harmoniques.  En  général, 
quand  le  son  fondamental  est  accompagné  d’harmoniques  nom¬ 
breuses,  intenses  et  surtout  élevées,  le  timbre  est  aigre  (trompette, 
clarinette)  ;  quand  il  est  accompagné  d’harmoniques  peu  nom¬ 
breuses,  peu  intenses,  et  surtout  peu  élevées,  le  timbre  est  doux 
(flûte). 

Les  physiciens  analysent  les  sons  au  moyen  des  résonateurs , 
sphères  creuses  vibrant  sous  l’influence  d’un  seul  son,  qu’elles 
peuvent  recueillir  dans  un  mélange  et  amplifier.  On  a  pu,  au  moyen 
de  ces  appareils,  analyser  les  sons  de  timbres  différents  et  les  décom¬ 
poser  en  leur  son  fondamental  et  leurs  harmoniques.  On  a  pu, 
d’autre  part,  en  mélangeant  le  son  fondamental  et  les  diverses 
harmoniques  ainsi  reconnues,  faire  la  synthèse  des  divers 
timbres. 

Connaissant  la  hauteur  et  l’intensité  du  son  fondamental  et 
des  harmoniques  d’un  son  quelconque,  on  peut  établir  la  courbe 
de  la  vibration  vraie,  correspondant  à  tel  ou  tel  timbre.  Le 
timbre  dépend  de  la ;  forme  de  la  courbe  de  la,  vibration  sonore. 

La  plupart  des  physiologistes  admettent  que  l’oreille  analyse 
les  sons  musicaux  de  timbres  différents  ;  elle  les  décomposerait 
en  leur  son  fondamental  et  en  leurs  harmoniques,  comme  le  peut 
faire  une  batterie  de  résonateurs.  Avec  une  attention  suffisante, 
on  aurait  pu,  d’ailleurs,  au  dire  de  certains,  dans  une  certaine 
mesure  et  dans  certains  cas  tout  au  moins,  avoir  conscience  de 
cette  analyse  et  reconnaître,  à  côté  du  son  fondamental,  une  ou 
quelques  harmoniques.  Si  cette  opinion  était  confirmée,  l’oreille 
différerait  donc  de  l’œil,  car  celui-ci  ne  décompose  jamais  une 
couleur  composée  en  ses  constituants  simples. 

On  a  imaginé  que  l’organe  de  Corti  était  formé  d’un  grand  nombre 
de  petites  pièces,  capables  chacune  de  vibrer  pour  une  seule  vibration 
simple  d’une  hauteur  déterminée,  la  sensation  du  timbre  résultant 


IJ  AUDITION 


1077 


de  l’entrée  en  jeu  de  diverses  pièces  de  ce  clavier.  C’est  une  hypothèse 
ingénieuse  ;  ce  n’est  qu’une  hypothèse. 

On  distingue  des  consonances  et  des  dissonances  :  deux  sons 
impressionnant  simultanément  l’oreille  peuvent  produire  une 
sensation  agréable  ou  une  sensation  plus  ou  moins  désagréable. 
Ces  phénomènes  dépendent  du  rapport  du  nombre  des  vibrations 
des  deux  sons  considérés  :  quand  ce  rapport  est  2/3,  ou  3/4,  ou 
4/5,  ou  1/2,  il  y  a  consonance  ;  il  y  aurait  dissonance  pour  des 
rapports  égaux  à  10/11,  à  15/16,  etc. 

Si  deux  sons  diffèrent  d’une  vibration  par  seconde,  il  y  a,  une 
fois  par  seconde,  un  silence,  et,  une  fois  par  seconde,  une  super¬ 
position  des  vibrations  ;  il  en  résulte  alternativement  une  diminu¬ 
tion  et  une  augmentation  du  son  :  c’est  ce  qu’on  appelle  un  batte¬ 
ment.  Quand  les  deux  sons  diffèrent  de  n  vibrations  par  seconde, 
le  phénomène  du  battement  se  répète  n  fois  par  seconde  Quand 
les  battements  sont  peu  nombreux,  ils  sont  perçus  comme  de  véri¬ 
tables  secousses  ;  quand  ils  augmentent  de  nombre,  ils  cessent 
d’être  perçus  comme  secousses,  mais  ils  sont  perçus  comme  disso¬ 
nances,  et  ces  dissonances  sont  de  plus  en  plus  désagréables  à 
mesure  que  le  nombre  des  battements  se  rapproche  de  33  par 
seconde  (on  observe,  par  exemple,  le  maximum  de  dissonance 
pour  deux  sons  correspondant  à  300  et  333  vibrations)  ;  au  delà 
de  33  battements  par  seconde,  les  dissonances  sont  de  moins  en 
moins  désagréables,  à  mesure  qu’augmente  le  nombre  des  batte¬ 
ments  ;  à  partir  de  100  battements  par  seconde,  il  n’y  a  plus  dis¬ 
sonance,  il  y  a  consonance. 

Nos  sensations  auditives  nous  permettent  de  porter  des  juge¬ 
ments  auditifs.  Nous  apprécions,  par  exemple,  le  temps  écoulé 
entre  deux  sons  ;  nous  reconnaissons  la  nature,  la  direction  et  la 
distance  du  corps  sonore. 

3.  Les  canaux  semi-circulaires. 

Si  on  incise  les  canaux  semi-circulaires  membraneux,  on  ne  provoque 
pas  de  troubles  graves  de  l’audition,  mais  des  troubles  de  V équilibration 
essentiellement  dans  la  tête,  accessoirement  dans  le  corps  ;  ces  troubles 
sont  surtout  marqués  quand  l’animal  se  déplace.  Si,  par  exemple,  on 
incise  le  canal  horizontal  (chez  le  pigeon,  la  poule,  la  grenouille,  le 
chien,  le  lapin,  etc.),  il  se  produit  une  oscillation  de  la  tête  horizonta¬ 
lement,  de  droite  à  gauche  et  dq  gauche  à  droite  ;  en  général,  une 
oscillation  de  la  tête  dans  le  plan  du  canal  incisé.  Ces  phénomènes 
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doivent  être  rapportés  à  une  excitation  des  canaux  serai- circulaires, 
car  ils  se  produisent  quand,  sans  les  inciser,  on  excite  les  canaux 
dénudés,  soit  par  des  chocs,  soit  par  la  chaleur,  soit  par  l’électricité, 
soit  par  des  solutions  salines.  La  section  de  tous  les  canaux  semi- 
circulaires  produit,  au  moins  pendant  les  premières  semaines  qui 
suivent  l’opération,  des  troubles  intenses  de  l’équilibration  cépha¬ 
lique. 

On  n’a  pas  fourni  d’explication  satisfaisante  de  ce  phénomène.  On  a 
parfois  considéré  les  canaux  semi-circulaires  comme  les  organes  d’un 
sens  spécial,  dit  sens  de  V espace,  permettant  à  l’animal  de  se  rendre 
compte  de  la  position  de  la  tête  et  de  ses  déplacements  ;  les  nerfs 
ampullaires  seraient  des  nerfs  du  sens  de  V espace. 

Quand  nous  faisons  des  mouvements  actifs  ou  passifs  de  la  tête  ou 
du  corps,  il  se  produit  des  mouvements  compensateurs  des  yeux,  ayant 
pour  résultat  de  maintenir  immobile  l’axe  de  la  vision,  comme  si 
les  yeux  étaient  suspendus  à  la  Cardan.  Or,  la  section  des  parties 
entourant  l’aqueduc  de  Sylvius,  au  niveau  des  tubercules  quadriju¬ 
meaux,  ou  la  section  des  nerfs  auditifs,  ou  la  destruction  des  laby¬ 
rinthes  membraneux,  abolit  ces  mouvements  compensateurs.  On 
peut,  dès  lors,  se  demander  si  ces  mouvements  ne  seraient  pas  la  résul¬ 
tante  d’un  réflexe,  né  au  niveau  des  canaux  semi-circulaires,  et  si  le 
défaut  d’équilibration  et  la  sensation  de  vertige,  notés  chez  l’homme 
dans  le  cas  de  lésions  de  ces  diverses  parties,  ne  seraient  pas  la  consé¬ 
quence  d’un  trouble  des  mouvements  compensateurs  des  yeux. 

Ajoutons,  enfin,  que  l’excitation  du  canal  semi-circulaire  horizontal 
détermine  un  nystagmus  horizontal  (mouvement  oscillatoire  des  yeux 
de  droite  à  gauche  et  de  gauche  à  droite)  ;  l’excitation  du  canal  semi- 
circulaire  transversal  détermine  un  nystagmus  vertical  ;  l’excitation  du 
canal  semi-circulaire  antéro-postérieur  détermine  un  nystagmus 
diagonal.  L’excitation  du  nerf  auditif  détermine  des  mouvements 
rythmiques  de  rotation  du  globe  de  l’œil. 

Bornons-nous  à  ces  quelques  indications  ;  la  question  du  rôle  des 
canaux  semi- circulaires  est  pleine  d’obscurités  ;  on  n’a  guère,  jusqu’ici, 
émis  à  leur  sujet  que  des  opinions  aussi  hypothétiques  que  nombreuses. 
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LE  SENS  DU  TOUCHER  ET  LE  SENS  DE  LA  TEMPÉRATURE 

(OU  SENS  THERMIQUE) 


Sommaire.  —  La  peau. 

1.  Le  sansdu  toucher. —  Sensations  de  contact,  de  pression,  de  douleur.  Conditions 
de  ces  sensations.  Variétés  des  sensations  de  contact.  Minimum  perceptible  et  ses 
variations  suivant  les  régions.  Acuité  des  sensations  de  contact  et  de  pression.  Dif¬ 
férences  de  pressions  appréciables. 

2.  Le  sens  delà  température,  ou  sens  thermique. — •  Sens  calorifique  otsens 
frigorifique  ;  distribution  différente  dans  la  peau.  Acuité,  conditions  des  sensations 
thermiques. 

On  réunissait  autrefois  sous  le  nom  de  sens  du  toucher  un 
certain  nombre  de  sens  nettement  différents  (tact  proprement  dit, 
sens  de  la  température,  etc.),  ayant  ce  caractère  commun  d’avoir 
pour  organe  la  peau. 

La  peau  comprend  deux  couches  superposées,  le  derme  et  Y  épiderme. 
Le  derme  est  constitué  par  un  réseau  de  fibres  élastiques  et  de  fibres 
conjonctives,  englobant,  dans  les  parties  profondes,  des  amas  de 
cellules  adipeuses,  et,  dans  les  parties  superficielles,  de  nombreuses 
papilles,  dont  quelques-unes  contiennent  des  corpuscules  du  tact. 
L’épiderme  comprend  une  couche  profonde,  le  corps  muqueux  de 
Malpighi,  et  une  couche  superficielle  cornée. 

La  peau  renferme  d’innombrables  terminaisons  nerveuses  ;  les  fibres 
nerveuses  s’y  ramifient  et  s’y  'terminent  par  des  extrémités  renflées  et 
étalées  au  voisinage  de  cellules  plus  ou  moins  modifiées  et  groupées, 
pour  constituer  des  corpuscules  souvent  compliqués  :  corpuscules  de 
Grandry,  de  Messner,  de  Krause,  de  Pacini. 

Les  sensations  tactiles  .et  les  sensations  thermiques  sont  disso¬ 
ciées  dans  diverses  circonstances  physiologiques  ou  pathologiques. 
Si  on  comprime  progressivement  un  nerf  superficiel,  tel  que  le 
nerf  cubital,  on  constate  que,  pour  une  pression  convenable, 
il  y  a  suppression  de  la  sensibilité  thermique  et  conservation  de 
la  sensibilité  tactile  dans  le  territoire  de  distribution  du  nerf. 
Dans  la  syringomyélie,  il  y  a  de  même  suppression  de  la  sensi-. 
bilité  thermique  et  conservation  de  la  sensibilité  tactile,  d’où 
le  nom  de  dissociation  syringomyélique  donné  à  ce  phénomène. 
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1.  Le  sens  du  toucher. 

Les  sensations  tactiles  sont  provoquées  par  des  actions  méca¬ 
niques  (contact,  traction)  s’exerçant  sur  la  peau,  ou  sur  les  mu¬ 
queuses. 

Si  un  corps  solide  repose  sur  la  peau,  la  pression  qu’il  exerce 
sur  une  surface  déterminée  de  la  peau  varie  avec  son  poids,  la 
surface  d’application  restant,  bien  entendu,  constante.  Pour 
une  pression  infiniment  petite,  il  n’y  a  pas  de  sensation,  mais, 
si  on  augmente  progressivement  la  pression  (c’est-à-dire  le 
poids  du  corps),  il  arrive  un  moment  où  quelque  chose  est 
perçu  :  on  dit  alors  qu’il  y  a,  pour  cette  valeur  minime  de  la 
pression  exercée,  sensation  de  contact,  ;  si  on  augmente  encore  la 
pression,  la  sensation  prend  un  caractère  nouveau  et  devient 
sensation  de  pression  (paresthésie ,  dit-on  parfois)  ;  enfin,  pour 
des  valeurs  très  grandes  de  la  pression,  il  se  produit  une  sensation 
de  douleur. 

Ces  trois  catégories  de  sensations  sont  bien  distinctes  quali¬ 
tativement,  personne  n’y  contredira.  On  peut  d’ailleurs  les  dis¬ 
socier  dans  certains  cas  :  ainsi,  seule  la  sensation  de  douleur  est 
perçue,  même  pour  des  pressions  faibles,  par  la  peau  dont  l’épi¬ 
derme  a  été  enlevé  par  un  vésicatoire  ;  ainsi,  seules  les  sensations 
de  douleur  et  de  pression  sont  perçues,  au  niveau  des  cicatrices 
avec  destruction  de  la  couche  papillaire  du  derme. 

La  pression  exercée  sur  la  peau  peut  être  répartie  uniformément 
(comme  c’est  le  cas  pour  une  pression  exercée  par-  un  liquide), 
ou  irrégulièrement  (comme  c’est  le  cas  pour  une  pression  exercée 
par  un  corps  solide). 

Dans  ce  dernier  cas,  les  sensations  tactiles  sont  particulière¬ 
ment  nettes  et  précises  :  on  sent  mieux  un  corps  rugueux  qu’un 
corps  poli  ;  le  doigt  recouvert  d’un  enduit  de  paraffine  molle, 
se  moulant  sur  les  objets  touchés,  ne  fournit  qu’une  sensation 
émoussée.  L’inégalité  de  la  pression,  aux  divers  points  de  la  peau, 
paraît  donc  une  condition  favorable  à  la  sensibilité  tactile  ;  en 
fait,  on  trouve  des  crêtes  papillaires  multiples,  dans  les  parties 
de  la  peau  plus  spécialement  adaptées  au  toucher. 

Quand  on  plonge  un  doigt  dans  un  liquide  (eau,  mercure,  etc.), 
la  sensation  de  pression  est  tout  particulièrement  perçue  au  ni¬ 
veau' de  la  surface  du  liquide  ;  la  partie  du  doigt  immergée  subit 
unejpression  égale  en  tous  sçs  points  ;  la  partie  du  doigt  située 
au  niveau  de  la  surface  subit  une  pression  différente,  selon  qu’on 
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la  considère  un  peu  au-dessus  et  un  peu  au-dessous  de  la  surface  : 
il  se  produit  une  sensation  de  constriction,  qui  se  déplace  quand 
on  enfonce  le  doigt,  ou  quand  on  le  retire. 

La  sensation  de  contact  peut  changer  de  nature  :  on  distingue 
fort  bien  du  bois,  un  métal,  un  corps  gras,  un  liquide,  un  souffle, 
un  corps  rugueux,  un  corps  poli,  etc. 

L’intensité  de  la  sensation  est  accrue  quand  l’étendue  de  la 
région  impressionnée  augmente  (la  pression  restant  la  même  pour 
une  même  surface)  ;  elle  est  accrue,  quand  la  pression  augmente 
(la  surface  de  contact  restant  la  même). 

La  sensibilité  tactile  varie  d’une  région  à  l’autre  :  on  à  déter¬ 
miné  le  poids  minimum  capable  de  provoquer  une  sensation  de 
contact,  quand  il  repose  sur  une  surface  cutanée  de  9  millimètres 
carrés  ;  on  a  trouvé  : 


Au  front,  aux  tempes,  au  nez  et  aux  joues .  2  mgr. 

A  la  paume  de  la  main . . .  3  — 

Aux  paupières,  aux  lèvres,  au  ventre . . .  5  — 

A  la  face  palmaire  de  l’index . .  15  — 


La  finesse  de  la  sensibilité  tactile  diminue  régulièrement  des 
doigts  au  coude  ;  elle  est  plus  grande  à  la  face  palmaire  qu’à  la 
face  dorsale  de  la  main,  plus  grande  au  bord  radial  qu’au  bord 
cubital  du  bras. 

Quand  deux  régions  de  la  peau  se  touchent,  la  sensation  de 
contact  est  perçue  au  niveau  de  1a,  région  la  plus  sensible. 

L'acuité  du  tact  (pour  les  sensations  de  contact,  tout  au  moins) 
peut  se  mesurer  par  la  distance  à  laquelle  peuvent  être  rapprochées 
deux  pointes,  appliquées  sur  la  peau,  sans  donner  une  sensation 
unique  :  des  appareils  appelés  æsthésiomètres ,  compas  spéciaux, 
permettent  de  faire  de  telles  déterminations.  On  a  trouvé  les 
résultats  suivants  :  j 


Pointe  de  la  langue . 

Face  palmaire  de  la  troi¬ 
sième  phalange . 

Bord  rouge  des  lèvres  .  .  . 
Face  palmaire  de  la 
deuxième  phalange .... 
Face  dorsale  de  la  troisiè¬ 
me  phalange . 

Bout  du  nez . 

Bord  cutané  des  lèvres  . . . 


lmm,l 
2mm, 2 

4mm, 5 

4mm,5 

0mm?7 

0mm^ 

9mm,Q 


J  oue  et  paupière . 

Pommette  . . 

Face  interne  des  lèvres  . 
Partie  inférieure  du  front. 

Dos  de  la  main . 

Face  antérieure  du  cou. . 
Sacrum,  av.-bras,  jambe. 

Nuque,  dos. .  . . 

Cuisse.. . . . .  . 


llmm,2 

15mm,7 

20mm,3 

22mm,5 

31  mm, 5 
33mm, 7 

40mm,5 
54mm,  1 
67mnî,6 
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Les  sensations  de  contact  ne  sont  perçues  isolément  que  si 
elles  se  succèdent  à  un  certain  intervalle,  d’ailleurs  extrêmement 
petit  :  il  suffit  que  le  choc  soit  répété  moins  de  quarante  fois  par 
seconde  ;  une  roue  dentée  dont  les  dents  touchent  la  peau  qua¬ 
rante  fois  par  seconde  donne  une  sensation  continue. 

La  sensibilité  au  contact  varie  avec  l’état  de  la  peau  (épaisseur, 
dureté  de  l’épiderme,  refroidissement,  anémie,  etc.)  ;  elle  augmente 
avec  l’exercice,  avec  l’attention. 

A  la  sensation  de  contact  succède  la  sensation  de  pression,  et  à 
celle-ci  la  sensation  de  douleur,  sans  qu’il  soit  possible  de  dire 
exactement  quand  cesse  la  sensation  de  contact,  et  quand  com¬ 
mence  la  sensation  de  pression  ;  quand  cesse  la  sensation  de 
pression,  et  quand  commence  la  sensation  de  douleur.  D’ailleurs, 
une  même  pression  s’exerçant  sur  une  même  étendue  de  peau 
peut  produire,  suivant  les  régions,  nne  sensation  de  contact,  une 
sensation  de  pression  ou  une  sensation  de  douleur. 


Voici  quelques  renseignements  numériques  se  rattachant  à  la  per¬ 
ception  des  pressions  : 

1°  Distance  minima  (exprimée  en  millimètres)  à  laquelle  deux 
pressions  sont  perçues  distinctes  (acuité  tactile)  : 


Au  dos . 

A  la  poitrine 
Au  ventre .  . 
A  la  joue  . .  . 
Au  bras  .... 


4  à  6 

0,8 

1,5  à  2 
0,4  à  0,6 
0,6  à  0,7 


A  L avant-bras  ....... 

Au  dos  de  la  main 

A  la  paume . 

A  la  jambe . . 

A  la  plante  du  pied. . .  . 


0,5  à  1,0 
0,3  à  0,6 
0,1  à  0,5 
0,8  à  2,0 
0,8  à  1,0 


2°  Différences  de  pressions  appréciables  : 


a.  Au  front,  aux  lèvres,  aux  joues,  aux  tempes, 


au  dos  de  la  langue . . .  1/40  à  1/30 

b.  A  la  face  dorsale  des  phalanges,  de  la  main, 

de  Lavant  bras,  du  bras .  1/20  à  1/10 


3°  Quantité  à  ajouter  à  1  gramme,  pour  percevoir  une  augmentation 
de  pression  : 


A  la  troisième  phalange 
des  doigts,  au  dos  du 

pied .  0sr,5 

A  la  troisième  et  à  la 


deuxième  phalange .  0sr,8 

Au  genou .  l§r,5 

A  l’avant-bras .  lgr,0 

Au  sternum,  etc .  3sr,0 
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2.  Le  sens  de  la  température ,  ou  sens  thermique. 

Les  sensations  de  température  sont  de  deux  espèces  :  on  peut 
distinguer  des  sensations  de  chaleur  et  des  sensations  de  froid 
(on  dit  aussi  sensations  de  chaud). 

Ces  sensations,  qui  se  produisent  au  niveau  de  la  peau  ou  des 
muqueuses  (au  voisinage  des  orifices  naturels),  reconnaissent  pour 
cause  soit  une  brusque  variation  de  température  de  la  surface  du 
corps,  soit  une  radiation  calorifique  intense  (froid)  ou  réduite 
(chaud  de  la  surface  du  corps).  Quand  les  sensations  thermiques 
sont  très  intenses,  elles  changent  de  caractère,  pour  devenir  sen¬ 
sations  douloureuses  ( brûlures  au-dessus  de  53°,  ou  au-dessous 
de  +  3°). 

Les  organes  de  la  sensibilité  thermique  ne  sont  pas  les  mêmes 
que  ceux  de  la  sensibilité  tactile,  et  ils  diffèrent  pour  la  sensibilité 
calorifique  et  pour  la  sensibilité  frigorifique.  En  effet,  l’acuité  des 
diverses  régions  de  la  peau  ne  varie  pas  parallèlement,  pour  les 
sensations  tactiles  et  pour  les  sensations  thermiques.  D’autre  part, 
en  explorant  minutieusement  les  diverses  sensibilités  cutanées, 
dans  une  région  déterminée  de  la  peau,  on  trouve  des  points  très 
limités  dont  l’excitation  (thermique,  mécanique  ou  électrique) 
ne  produit  qu’une  sensation  de  chaleur  ;  on  en  trouve  d’autres 
dont  l’excitation  ne  produit  qu’une  sensation  de  froid.  On  distin¬ 
gue  ainsi  des  points  chauds  et  des  points  froids.  L’attouchement 
léger  de  ces  points  de  température  n’est  pas  senti  ;  ces  points  sont 
insensibles  à  l’action  d’une  pression  légère,  d’une  piqûre,  etc. 


La  distance  qui  doit  séparer  deux  points  voisins  sur  lesquels  on 
fait  agir  le  froid  ou  le  chaud  doit  être,  pour  produire  deux  sensations 
distinctes,  au  moins  égale  à  : 


0mra,8  pour  le  froid  et  4mm,0  à  5mm,0  pour  le  chaud  au  front. 

2mm,0 

et  4mm,0  à  5mm,0 

- — - 

à  la  poitrine. 

2mm  ^  3mm  _ _ _ 

et  3mm,0  à  5mm,0 

■ — 

au  dos  de  la  main. 

0mm,8 

et  2mm,0 

- — - 

à  la  paume. 

2mm  g  3mm  _ _ _ 

et  3mm,0  à  4mm,0 

— 

à  la  cuisse  et  à  la 

jambe. 


La  plus  petite  différence  de  température  appréciable,  entre  deux 
corps  à  températures-  différentes,  appliqués  sur  la  peau,  est,  à  la  tem¬ 
pérature  moyenne  de  l’air  : 
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A  la  poitrine . 

Au  dos . . 

x4u  dos  de  la  main 

A  la  paume . 

Aux  doigts,  aux  bras 


0°,4 

Au  pied . 

.  0°,4 

0°,9 

A  la  cuisse . 

. .  0°,5 

0°,3 

A  la  jambe.  ....... 

.......  0°,6 

0°,4 

A  la  joue . . 

. .  0°,6 

0°,2 

A  la  tempe ........ 

.  0°,3 

Cette  propriété  d’apprécier  les  différences  de  températures  varie 
avec  la  température  des  objets  considérés  :  elle  est  maxima  entre  21° 
et  33°  ;  elle  est  submaxima  entre  33°  et  37°  ;  elle  est  moindre  entre 
14°  et  27°,  etc. 

La  sensibilité  thermique  dépend  de  la  température  propre  de  la 
peau.  Il  se  produit  une  sensation  calorifique  quand  la  peau  perd 
moins  de  chaleur  qu’elle  n’en  perdait,  donc  quand  sa  radiation 
diminue  ;  il  se  produit  une  sensation  frigorifique  quand  la  peau 
perd  plus  de  chaleur  qu’elle  n’en  perdait,  donc  quand  sa  radia¬ 
tion  augmente.  L’intensité  de  la  sensation  est  sous  la  dépendance 
de  la  variation  calorifique.  Cette  variation,  et  par  suite  l’intensité 
de  la  sensation,  changent,  pour  une  même  température  du  corps 
touchant  la  peau,  avec  le  pouvoir  conducteur  de  ce  corps  pour  la 
chaleur  :  ainsi,  d’un  morceau  de  métal,  ou  d’un  morceau  de  bois, 
à  la  même  température,  c’est  le  métal  qui  paraît  ou  plus  chaud 
(dans  le  cas  de  sensation  calorifique),  ou  plus  froid  (dans  le  cas 
de  sensation  frigorifique)  que  le  bois.  La  main  étant  dans  l’air 
à  17°,  et  n’y  percevant  aucune  impression  thermique,  a  une  sensa¬ 
tion  de  froid  quand  on  la  plonge  dans  l’eau  à  18°,  parce  que  le 
rayonnement  calorifique  est  augmenté.  Ces  faits  et  autres  sem¬ 
blables  démontrent  que  notre  sens  thermique  n  est  pas  un  sens  ther¬ 
mométrique ,  mais  un  sens  calorifique ,  permettant  d’apprécier,  non 
des  variations  de  température,  mais  des  variations  de  rayonne¬ 
ment  calorifique. 

Il  existe  un  zéro  de  température  au  point  de  vue  sensoriel  :  un 
corps  est  à  ce  zéro  quand  il  ne  produit  aucune  sensation  ther¬ 
mique,  ni  calorifique,  ni  frigorifique.  Ce  zéro  n’est  pas  fixe,  il 
varie  constamment  :  il  dépend  de  la  température  de  la  peau,  de 
l’état  de  sa  surface,  de  la  nature  du  corps  en  contact,  et  des  phé¬ 
nomènes  thermiques  qui  se  sont  accomplis  au  niveau  de  la  peau, 
dans  les  périodes  qui  ont  précédé  l’essai.  D’une  façon  générale,  il 
est  voisin  de  31°  à  32°. 
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Sommaire.  —  Muqueuse  gustative  ;  nerfs  et  bourgeons  gustatifs,  excitation  de  la 
muqueuse  gustative.  Conditions  de  l’excitation  et  excitabilité  de  la  muqueuse. 
Nature  de  la  substance  sapide.  Quatre  saveurs  fondamentales.  Sensibilité  gustative 
des  diverses  régions  de  la  langue.  Sensations  gustatives,  tactiles  et  olfactives. 

L’appareil  gustatif  est  localisé  dans  la  muqueuse  do  la  base,  de  la 
pointe,  des  bords  de  la  langue  ;  la  face  inférieure  et  la  partie  moyenne 
de  ]a  face  dorsale  de  la  langue,  le  voile  du  palais,  la  luette,  les  piliers 
antérieurs,  etc.,  ne  jouent  aucun  rôle  dans  la  gustation. 

La  langue  doit  sa  sensibilité  gustative  aux  papilles  caliciformes  et 
fungiformes  qui  existent  à  sa  surface  :  en  effet,  si  on  dépose  une 
substance  sapide  entre  deux  papilles,  on  ne  provoque  pas  de  sensation  ; 
la  sensation  gustative  est,  d’ailleurs,  d’autant  plus  nette  et  intense 
que  la  substance  sapide  est  en  contact  avec  un  plus  grand  nombre  de 
papilles.  Ces  papilles  reçoivent  des  filets  nerveux  des  deux  nerfs 
glosso-pharyngien  (base  de  la  langue)  et  lingual,  branche  du  nerf 
trijumeau  (pointe  de  la  langue). 

Quels  sont  les  nerfs  du  goût  ? 

On  a  cherché  à  résoudre  cette  question  par  l’expérimentation 
et  par  la  clinique.  On  a  sectionné,  chez  les  animaux,  les  nerfs  qui 
abordent  la  langue,  et  on  a  observé  les  modifications  consécutives 
du  goût.  On  a  noté,  chez  les  malades,  les  troubles  du  goût  corres¬ 
pondant  à  des  lésions  des  nerfs  de  la  langue.  Les  expériences 
sur  les  animaux  (chiens)  ne  sauraient  fournir  que  des  renseigne¬ 
ments  grossiers  ;  de  ce  qu’un  animal  mange  des  aliments  qui  ne 
sont  généralement  pas  acceptés  par  un  animal  de  même  espèce,  il 
ne  faut  pas  conclure  que  le  goût  est  aboli  :  en  effet,  il  y  a,  au 
point  de  vue  gustatif,  des  différences  entre  les  divers  sujets  d’une 
même  espèce  ;  un  animal  affamé  peut  manger  des  substances  qu’il 
dédaigne  quand  il  est  rassasié  ;  enfin,  la  gustation  peut  être  dimi¬ 
nuée,  sans  être  totalement  abolie.  En  général,  il  ne  faut  conclure 
à  la  suppression  du  goût,  chez  un  animal,  que  dans  le  cas  où  il 
mange  sans  difficulté  (n’étant  pas,  affamé)  des  substances  pour 
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lesquelles  il  manifestait,  avant  la  vivisection,  une  répulsion  invin¬ 
cible. 


Les  observations  cliniques  sont  préférables,  car  elles  permettent 
de  connaître,  dans  toutes  ses  particularités,  la  modification  du 


goût,  consécutive  à  une  lésion  donnée  (diminution  ou  -suppres¬ 
sion  ;  suppression  dans  telle  région  de  la  langue  et  conservation 

dans  telle  autre  ;  suppression 
pour  une  catégorie  de  sa¬ 
veurs,  conservation  pour  une 
autre,  ou  suppression  pour 
toutes,  etc.). 

Le  nerf  hypoglosse,  nerf 
exclusivement  moteur,  ne 
joue  évidemment  aucun  rôle 
dans  la  gustation.  Le  tiers 
postérieur  de  la  langue  reçoit 
son  innervation  gustative  du 
nerf  glosso-pharyngien  ;  les 
bords  et  la  pointe  de  la  lan¬ 
gue  la  reçoivent  du  nerf  lin¬ 
gual. 

D’innombrables  expériences 
ont  été  faites  pour  déterminer 
le  trajet  des  fibres  gustatives 
contenues  dans  le  nerf  lingual  ; 
il  existe  toutefois  à  ce  sujet 
quelques  désaccords  entre  les 
physiologistes,  au  moins  sur 
des  points  de  détail.  Voici 
les  données  essentielles.  Les 
fibres  gustatives  du  nerf  lingual  lui  sont  fournies,  exclusivement 
suivant  les  uns,  essentiellement  suivant  les  autres,  par  la  corde  du 
tympan,  branche  du  nerf  facial.  En  effet,  la  section  du  nerf  facial, 
immédiatement  au-dessus  de  l’origine  de  la  corde  du  tympan,  entraîne 
la  suppression  ou  tout  au  moins  la  diminution  incontestable  du  sens 
gustatif  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue  ;  or  le  nerf  facial 
n’a  de  rapport  anatomique  avec  la  langue  que  par  la  corde  du  tympan 
et  par  le  nerf  lingual  ;  donc  les  fibres  gustatives  du  nerf  facial  gagnent 
le  nerf  lingual  par  la  corde  du  tympan.  D’ailleurs,  la  section  du  nerf 
facial  au-dessous  du  point  d’émission  de  la  corde  du  tympan  11e  pro¬ 
duit  aucun  changement  dans  le  sens  gustatif.  On  arrive  à  la  même 
conclusion  par  des  expériences  directes  :  1°  la  section  de  la  corde  du 
tympan  au  niveau  de  la  membrane  du  tympan  supprime  ou  tout 
au  moins  atténue  considérablement  la  gustatioù  dans  la  partie 
correspondante  de  la  langue,  chez  l’homme  et  chez  les  animaux  ; 


Fig.  284.  - —  Innervation  de  la  langue. 
Les  hachures  obliques  correspon¬ 
dent  au  territoire  du  nerf  glosso- 
pharyngien  ;  les  hachures  trans¬ 
versales.  au  territoire  du  nerf  lin¬ 
gual. 
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2"  F  excitation  du  bout  supérieur  de  la  corde  du  tympan  sectionnée 
détermine  chez  le  chien  une  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire 
du  côté  opposé,  donc  une  sécrétion  réflexe,  au  même  titre  que  l’exci¬ 
tation  gustative  de  la  langue  ;  3°  l’excitation  expérimentale  ou  patho¬ 
logique  de  la  corde  du  tympan  au  niveau  de  la  membrane  du  tym¬ 
pan,  chez  l’homme,  provoque  des  sensations  gustatives  (amertume, 
goût  métallique),  que  le  sujet  localise  dans  les  bords,  la  pointe  et  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  face  supérieure  de  la  langue. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  part  qui  revient  à  la  corde 
du  tympan  dans  la  sensibilité  gustative  de  la  pointe  de  la  langue.  Pour 
les  uns,  toutes  les  fibres  gustatives  de  la  langue  antérieure  (les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  face  supérieure  de  la  langue)  appar¬ 
tiennent  à  la  corde  du  tympan,  et  ils  s’appuient  pour  l’affirmer  sur 
des  expériences  dans  lesquelles  la  section  des  deux  nerfs  glosso-pha- 
ryngiens  et  des  deux  cordes  du  tympan,  avec  conservation  des  deux 
nerfs  linguaux,  abolit  complètement  la  sensibilité  gustative  de  la 
langue  antérieure.  Pour  les  autres,  une  partie  seulement  des  fibres 
gustatives  de  la  langue  antérieure  passe  par  la  corde  du  tympan, 
le  reste  appartenant  en  propre  au  nerf  trijumeau  (nerf  lingual),  et  ils 
s’appuient  pour  l’affirmer  sur  des  observations  dans  lesquelles  la 
double  section  des  cordes  du  tympan  diminue,  sans  l’abolir,  la  gusta¬ 
tion  dans  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  face  supérieure  de  la  langue. 
Il  n’est  pas  possible  actuellement  de  décider  en  faveur  de  l’une  ou 
de  l’autre  opinion. 

Ces  fibres  gustatives  de  la  corde  du  tympan  appartiennent- elles  en 
propre  au  nerf  facial?  Ce  n’est  pas  vraisemblable  a  priori,  puisque  le 
nerf  facial,  à  son  origine,  dérive  d’un  noyau  gris  uniquement  moteur. 
N’oublions  pas  que  le  nerf  facial  est  accompagné,  depuis  son  origine 
apparente  bulbaire  jusqu’à  Faqueduc  de  Fallope,  dans  toute  la  lon¬ 
gueur  du  conduit  auditif  interne,  par  le  nerf  intermédiaire  de  Wris- 
berg,  lequel  se  jette,  au  niveau  du  second  coude  du  nerf  facial,  dans 
le  ganglion  géniculé.  La  présence  de  ce  ganglion  peut  suggérer  l’idée 
que  le  nerf  de  Wrisberg  est  une  racine  sensitive  du  nerf  facial,  équi¬ 
valente  aux  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens  et  portant 
comme  celles-ci  son  ganglion  trophique.  Ne  serait-ce  pas  le  nerf  de 
Wrisberg  qui  fournit  à  la  corde  du  tympan  les  filets  gustatifs  qu’elle 
contient  ? 

Le  ganglion  géniculé  du  nerf  facial  a  une  structure  histologique  tout 
à  fait  comparable  à  celle  des  ganglions  spinaux  ;  comme  le  nerf  facial 
proprement  dit  est  moteur,  ce  ganglion  ne  saurait  lui  appartenir  ;  il 
appartient  donc  au  nerf  de  Wrisberg. 

De  ce  nerf  de  Wrisberg,  nous  ne  devons  pourtant  pas  faire  une 
racine  sensitive  du  nerf  facial,  parce  que  ce  dernier  emprunte  au  nerf 
trijumeau  sa  sensibilité  récurrente  (voir  page  972).  Nous  en  faisons 
une  racine  aberrante  du  nerf  glosso-pharyngien.  Cette  conception 
met  sous  la  dépendance  du  nerf  glosso-pharyngien  l’entière  sensibi¬ 
lité  gustative  de  la  langue,  celle  du  tiers  postérieur  par  le  nerf  glosso- 
pharyngien  lui-même,  celle  des  deux  tiers  antérieurs  par  cette  racine 
aberrante,  le  nerf  de  Wrisberg. 

Nous  ne  devons  pas  nous  dissimuler  que  cette  conclusion  n’est  pas  à 
l’abri  de  toute  attaque,  car  il  n’est  pas  certain  que  toutes  les  fibres 
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gustatives  de  la  corde  du  tympan  dérivent  du  nerf  de  Wrisberg,  et 
qu’il  n’en  vienne  pas  quelques-unes  du  nerf  trijumeau  par  l’intermé¬ 
diaire  des  nerfs  pétreux.  La  question  des  nerfs  du  goût  n’est  pas 
encore  totalement  liquidée. 

Le  nerf  glosso -pharyngien  semble  présider  surtout  à  la  gustation  de 
l’amer  ;  le  nerf  lingual,  à  la  gustation  du  doux,  de  l’acide  et  du  salé. 

—  Les  fibres  gustatives  se  terminent  dans  des  organes  ovoïdes,  les 
bourgeons  gustatifs,  irrégulièrement  disséminés  sur  les  papilles  fungi- 
formes  de  la  langue  et  sur  les  bords  de  la  dépression  circulaire  qui 
entoure  les  papilles  caliciformes.  Ces  bourgeons  du  goût  sont  situés 
dans  l’épithélium  pavimenteux,  dont  ils  occupent  toute  l’épaisseur  ; 
par  leur  extrémité  profonde,  ils  sont  en  rapport  avec  le  tronc  du 
nerf  ;  par  leur  extrémité  superficielle,  ils  affleurent  à  la  surface  de 
l’ épithélium  au  niveau  d’un  orifice,  dit  pore  du  goût,  creusé  dans  cette 
surface  et  par  lequel  sortent  les  prolongements  des  cellules  gusta¬ 
tives  du  bourgeon.  Ce  bourgeon  est  constitué  par  deux  sortes  de 
cellules  :  les  unes,  cellules  de  soutien,  disséminées  dans  son  épaisseur, 
et  lui  formant  un  revêtement  continu,  sont  des  éléments  fusiformes  à 
noyau  ovalaire  médian  ;  les  autres,  cellules  gustatives,  uniquement 
contenues  dans  l’intérieur  du  bourgeon,  sont  formées  d’un  corps  con¬ 
tenant  le  noyau,  recouvert  d’une  mince  couche  protoplasmique  et  de 
deux  prolongements  :  l’un,  externe,  dirigé  vers  le  pore  gustatif,  et 
émettant  un  bâtonnet  qui  traverse  ce  pore  ;  l’autre,  interne,  dirigé 
vers  la  base  du  bourgeon,  mais  ne  se  mettant  pas,  comme  on  l’a  pré¬ 
tendu  longtemps,  en  communication  directe  avec  une  fibre  nerveuse. 
Les  fibres  nerveuses,  au  niveau  du  bourgeon  gustatif,  se  divisent  en 
fibrilles,  qui  pénètrent  dans  le  bourgeon  et  s’y  subdivisent  en  ramifica¬ 
tions  entourant  les  cellules  gustatives.  La  section  du  nerf  glosso- 
pharyngien  ou  du  nerf  lingual  détermine  la  dégénérescence  de  ces 
fibres,  puis  l’atrophie  des  bourgeons  du  goût,  dans  le  tiers  postérieur 
(nerf  glosso-pharyngien)  ou  dans  les  deux  tiers  antérieurs  (nerf 
lingual)  de  la  langue. 

Si  onapplique  sur  la  langue  les  deux  pôles  d’un  courant  élec¬ 
trique  continu,  on  perçoit  :  à  l’anode,  une  saveur  acide  ;  à  la 
cathode,  une  saveur  âcre  ou  alcaline.  Quelques  auteurs  ont  pensé 
que  ces  saveurs  résultaient  de  l’excitation  des  organes  du  goût 
par  le  courant  continu  ;  il  est  plus  vraisemblable  qu’elles  sont  la 
conséquence  de  la  décomposition  électrolytique  produite  par  le 
courant,  des  substances  acides  étant  libérées  à  l’anode,  et  des 
substances  alcalines  à  la  cathode. 

Les  excitations  mécaniques  ou  thermiques  de  la  langue  ne 
déterminent  aucune  sensation  de  goût. 

Les  terminaisons  gustatives  ne  sont  excitées  que  par  les 
substances  dites  sapides.  Pour  qu’une  substance  soit  sapide,  il 
faut  qu’elle  soit  liquide,  ou  soluble  dans  les  liquides  buccaux  ; 
mais  toute  substance  liquide  ou  soluble  dans  les  liquides  buccaux 
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n'est  pas  nécessairement  sapide  ;  et  de  deux  substances  solubles 
dans  les  liquides  buccaux,  la  plus  sapide  n’est  pas  nécessairement 
la  plus  soluble.  Il  faut  noter  que  certaines  substances  dissoutes 
dans  le  sang  circulant  provoquent  des  sensations  gustatives  (sans 
être  déposées  sur  la  langue)  :  l’ictérique  perçoit  une  sensation 
amère  ;  le  chien  auquel  on  injecte  de  la  coloquinte  dans  les 
veines  fait  les  mêmes  mouvements  de  dégoût  que  le  chien  qui 
l’a  reçue  sur  la  langue. 

La  sensibilité  gustative  de  la  langue  dépend  de  la  région  consi¬ 
dérée  :  elle  est  plus  grande  au  niveau  du  tiers  postérieur  qu’au 
niveau  de  la  pointe.  Elle  dépend  du  nombre  des  papilles  touchées 
par  la  substance  sapide  :  la  sensation  est  d’autant  plus  intense, 
ou  mieux  perçue,  que  la  solution  sapide  est  étalée  sur  un  plus 
grand  espace.  Elle  dépend,  vraisemblablement,  de  la  pénétration 
plus  ou  moins  parfaite  de  la  liqueur  sapide  dans  la  profondeur 
du  fossé  de  circonvallation  des  papilles  ;  quand  on  déplace  la 
langue,  en  l’appliquant  fortement  contre  le  palais,  on  perçoit 
mieux  les  saveurs.  Elle  dépend  de  l’état  de  l’appareil  nerveux  : 
elle  est  diminuée  ou  supprimée  par  le  froid  (glace  ou  eau  glacée), 
ou  par  la  chaleur  (eau  à  42°  et  plus,  agissant  pendant  une  demi- 
minute). 

La  sensibilité  gustative  dépend  de  la  nature  de  la  substance 
sapide.  A  concentrations  égales,  les  solutions  de  sucre,  de  sel 
marin,  d’aloès,  de  quinine,  sont  de  mieux  en  mieux  perçues,  du 
sucre  à  la  quinine,  dans  l’ordre  indiqué.  Si,  par  exemple,  on 
introduit  dans  la  bouche  20  centimètres  cubes  de  solutions  de 
plus  en  plus  diluées  de  ces  substances,  on  perçoit  encore  une 
saveur,  d’ailleurs  minime,  avec  les  solutions  suivantes  : 

Sucre  à  1/100 .  soit,  pour  20  cm8,  200  mg. 


Sel  marin  à  1/500 .  —  40  mg. 

Aloès  à  1/800  000 . .  '  —  0ms,025 

Sulfate  de  quinine  à  1/1  000  000.  —  0mg,020 


Mais  on  peut  encore  éprouver  une  sensation  gustative  avec  de 
moindres  volumes  des  mêmes  solutions,  par  conséquent  avec  des 
quantités  de  substances  moindres  en  valeur  absolue,  si  on  déplace 
le  liquide  sapide  dans  la  bouche. 

On  distingue  généralement  quatre  espèces  de  saveurs  :  le 
doux ,  l’amer,  le  salé  et  l’acte. 

Une  même  substance  sapide  ne  se  perçoit  pas  également  dans 
Arthus.  — -  Précis  <ie  physiologie.  69 
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les  diverses  régions  de  la  langue  :  le  lait,  le  beurre,  l’huile,  le 
pain,  la  viande,  etc.,  ne  sont  perçus,  comme  corps  sapides,  que 
par  le  tiers  postérieur  de  la  langue.  Nombre  de  sels  métalliques 
donnent  un  goût  acide,  ou  salé,  ou  piquant,  ou  styptique  à  la 
partie  postérieure  de  la  langue.  Le  sel  marin  a  partout  la  même 
saveur.  Le  tartre  est  insipide  à  la  pointe,  il  donne  à  la  base  un 
goût  métallique. 

A  la  suite  de  la  section  des  deux  nerfs  linguaux,  les  saveurs 
sucrées  ne  sont  plus  perçues,  mais  les  saveurs  amères  restent 
perçu  es  ;  aussi  a-t-on  considéré  le  nerf  lingual  comme  le  nerf  des 
sensations  de  doux,  et  le  nerf  glosso-pharyngien  comme  le  nerf  des 
sensations  d’amer. 

Quand  deux  substances  sapides  agissent  simultanément  sur  la 
muqueuse  linguale,  il  ne  se  produit  pas  de  goût  mixte  :  l’une  ou 
l’autre  des  deux  substances  est  perçue  par  le  goût  ;  quelquefois 
l’une,  puis  l’autre,  mais  non  les  deux  simultanément. 

Certaines  sensations  tactiles  de  la  langue  (astringentes),  ou  certaines 
sensations  thermiques  (moutarde,  menthe  poivrée),  sont  souvent  con¬ 
fondues  avec  des  sensations  gustatives.  Il  en  est  de  même  pour  cer¬ 
taines  sensations  olfactives  :  le  goût  de  vanille  n’est  qu’une  fausse 
sensation  gustative,  c’est  une  sensation  olfactive,  car  on  ne  perçoit  pas 
le  goût  de  vanille  quand  on  a  le  nez  bouché. 


CHAPITRE  XLIX 
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Sommaire.  • —  La  muqueuse  olfactive,  les  fibres  nerveuses,  le  bulbe  olfactif,  les  ban 
delettes  olfactives.  Le  nerf  de  l’olfaction.  —  Excitants  de  la  muqueuse  olfactive. 
Conditions  de  l’excitation.  Excitabilité  de  la  muqueuse  olfactive  ;  fatigue  olfactive. 
Sensations  olfactives,  faciles  et  gustatives. 


L’appareil  olfactif  comprend  une  partie  limitée  de  la  muqueuse 
des  fosses  nasales,  la  région  olfactive,  caractérisée  par  sa  structure 
et  par  son  innervation  (nerf  olfactif);  le  reste  de  la  muqueuse  nasale 

N.  naso -  Ram.  int. 
palatin.  n.  olf  . 


F.  ethmo'id. 


N  .naso  lob. 

Ram.  prof, 
du  f.  etlim. 


Fig.  285.  —  Rameaux  du  nerf  olfactif.  Cette  figure  ne  représente  que  les 
rameaux  se  distribuant  à  la  face  interne  de  la  fosse  nasale  (d’après 
Hirschfeld). 


constitue  la  région  respiratoire.  La  région  olfactive  correspond  à  la 
partie  supérieure  de  la  cloison  nasale,  au  cornet  supérieur  et  à  une 
partie  du  cornet  moyen  ;  on  la  reconnaît  à  sa  coloration  jaunâtre, 
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chez  l’homme  ;  à  sa  coloration  brunâtre,  chez  le  cobaye,  le  lapin,  le 
chien,  etc. 

Dans  la  région  respiratoire,  l’épithélium  est  cylindrique,  stratifié, 
recouvert  de  cils  vibratiles.  Dans  la  région  olfactive,  on  distingue 
dans  l’épithélium,  trois  sortes  de  cellules:  1°  des  cellules  basales,  sphé¬ 
riques,  à  contours  irréguliers,  à  noyaux  arrondis,  formant  une  couche 
dans  la  profondeur  ;  2°  des  cellules  de  soutien,  occupant  toute  l’épais¬ 
seur  de  l’épithélium  et  présentant  :  une  partie  moyenne,  munie  d’un 
noyau  ovalaire,  une  partie  profonde,  irrégulière,  adjacente  aux  cellules 
basales,  et  une  partie  superficielle,  sans  plateau  cuticulaire  et  sans 
cils,  vacuolaire  et  remplie  de  mucigène  ;  3°  des  cellules  olfactives, 
occupant  toute  l’épaisseur  de  l’épithélium,  constituées  par  une  partie 
médiane  renflée,  contenant  un  gros  noyau  rond,  recouvert  d’une 
mince  couche  protoplasmique  et  par  deux  parties  périphériques 
effilées  :  une  partie  profonde,  fine  et  variqueuse,  se  continuant  sans 
interruption  avec  une  fibre  du  nerf  olfactif,  et  une  partie  superficielle, 
tige  protoplasmique,  s’insinuant  entre  les  cellules  de  soutien,  pour 
atteindre  la  surface  de  la  muqueuse  et  la  dépasser,  sous  forme  d’un 
bâtonnet  clair  et  homogène,  différant  des  cils  proprement  dits  par  la 
lenteur  et  l’irrégularité  de  ses  mouvements. 

Les  fibres  nerveuses  olfactives,  prolongements  de  la  partie  profonde 
des  cellules  olfactives  (fibres  sans  myéline),  traversent  la  lame  criblée 
de  l’ethmoïde  et  pénètrent  dans  le  bulbe  olfactif,  où  elles  se  terminent 
par  des  ramifications,  au  voisinage  de  neurones  du  bulbe  olfactif,  dits 
cellules  mitrales.  Ces  cellules  mitrales  présentent  un  prolongement, 
dirigé  vers  les  hémisphères,  et  contenu  dans  la  bandelette  olfactive 
(improprement  appelée  nerf  olfactif)  ;  après  section  de  la  bandelette 
olfactive,  la  dégénérescence  se  fait  vers  les  hémisphères. 

La  destruction  des  lobes  olfactifs,  chez  les  animaux,  ou  leur  dégé¬ 
nérescence,  chez  l’homme,  suppriment  l’odorat. 

La  muqueuse  olfactive  n’est  pas  excitée  (aucune  sensation 
d’odeur  ne  se  produisant)  par  les  agents  mécaniques  (attouche¬ 
ments  ou  chocs),  calorifiques  (eau  froide,  ou  eau  chaude  intro-  t 
duite  dans  les  fosses  nasales),  ou  électriques.  Elle  n’est  excitée  t 
que  par  certaines  substances,  qu’on  désigne,  à  cause  de  cette 
propriété,  sous  le  nom  de  substances  odorantes ,  ou  odeurs.  Ces  sub¬ 
stances,  déposées  en  masse  sur  la  muqueuse  olfactive,  ne  déter-  - 
minent  pas  de  sensation  d’odeur  ;  elles  n’en  produisent  que  lors¬ 
qu’elles  sont  à  l’état  de  gaz  ou  de  vapeurs,  ou  peut-être  aussi  de 
gouttelettes  liquides,  ou  de  particules  solides  extrêmement  fines. 
Mais  toutes  les  substances  gazeuses,  ou  réduites  à  l’état  de  gout¬ 
telettes  ou  de  partiçules  extrêmement  fines,  ne  produisent 
pas  de  sensation  d’odeur.  Il  est  impossible  d’indiquer  la  caracté¬ 
ristique  objective  des  odeurs. 

La  sensation  d’odeur  ne  se  produit  que  si  la  substance  odorante 
est  apportée  par  un  courant  d’air  en  mouvement,  dirigé  d’avant 


L'OLFACTION 


1093 


en  arrière  et  de  bas  en  haut,  venant  se  briser  sur  la  muqueuse 
olfactive.  En  effet  :  1°  si  on  approche  de  l’orifice  des  narines  un 
corps  odorant  volatil,  et  si  on  respire  exclusivement  par  la  bouche, 
on  ne  perçoit  aucune  odeur  (il  y  a  anosmie ),  bien  que,  certai¬ 
nement,  des  particules  odorantes  aient  pénétré  par  diffusion 
dans  l’air  des  fosses  nasales,  et  soient  venues  au  contact  de  la 
muqueuse  olfactive  ;  2°  si  on  aspire  par  la  bouche  une  vapeur  odo¬ 
rante,  et  si  on  l’expulse  par  les  fosses  nasales,  il  ne  se  produit 
aucune  sensation  d’odeur,  ou  seulement  une  sensation  très  réduite  ; 
3°  les  sensations  d’odeur  sont  d’autant  plus  nettes  et  plus  intenses, 
pour  une  même  vapeur  contenue  dans  la  même  proportion  dans 
le  milieu  ambiant,  que  les  inspirations  sont  plus  brusques  et  plus 
répétées  :  c’est  pour  cela  qu’on  flaire  quand  on  veut  sentir. 

Pour  que  les  odeurs  soient  perçues,  il  faut  encore  que  la 
muqueuse  olfactive  présente  un  certain  degré  d’humidité  :  on  ne 
sent  pas  quand  la  muqueuse  est  sèche  ;  mais  la  muqueuse  ne  doit 
pas  être  trop  humide  ;  si  on  introduit,  dans  les  fosses  nasales,  de 
l’eau  contenant  une  substance  odorante  (eau  de  Cologne,  par 
exemple),  on  ne  perçoit  aucune  odeur  ;  il  y  a  plus  :  le  simple  contact 
très  court  de  l’eau  avec  la  muqueuse  olfactive  lui  fait  perdre  pour 
un  certain  temps  sa  sensibilité  olfactive. 

La  sensibilité  de  la  muqueuse  olfactive  dépend  de  la  nature  de 
la  substance  odorante.  Pour  certaines  substances  elle  est  extrême. 
Si  on  admet  que  la  sensation  se  produit  quand  50  centimètres 
cubes  d’air  contenant  l’odeur  ont  été  aspirés,  on  perçoit  des  sen¬ 
sations  odorantes  avec  les  quantités  suivantes  des  substances 
suivantes  : 

Brome  . .  .' . . .  1/600  de  mgr. 

Hydrogène  phosphoré .  1/500  000 

Hydrogène  sulfuré .  1/700  000 

Musc .  1/2  000  000 

Mercaptan .  1/460  000  000  — 


La  sensibilité  de  la  muqueuse  olfactive  pour  une  odeur  déter¬ 
minée  dépend  essentiellement  du  temps  pendant  lequel  l’odeur  a 
agi  sur  la  muqueuse.  Très  bien  perçue  au  début,  l’odeur  ne  tarde 
pas  à  ne  plus  provoquer  de  sensation  :  il  y  a  fatigue  rapide  de 
l’appareil  olfactif,  pour  une  odeur  déterminée  (mais  non  pour  les 
autres  odeurs)  ;  mais  il  y  a  aussi  réparation  rapide  de  cet  appareil, 
dès  que  l’odeur  cesse  d’agir  sur  la  muqueuse.  L’odeur  est  d’autant 
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mieux  perçue  qu’elle  agit  de  façon  plus  intermittente  (on  renifle 
pour  mieux  percevoir  les  odeurs). 

La  sensibilité  de  la  muqueuse  olfactive,  ou,  pour  parler  plus 
exactement,  la  faculté  plus  ou  moins  grande  de  percevoir  des 
odeurs  de  plus  en  plus  diluées,  varie  d’une  espèce  animale  à 
l’autre.  On  peut  dire  qu’eu  général  cette  faculté  est  d’autant  plus 
développée  que  la  muqueuse  olfactive  est  plus  étendue  (le  chien, 
qui  est  remarquable  à  cet  égard,  a  une  muqueuse  olfactive  extrê¬ 
mement  développée  en  surface). 

Il  est  impossible  de  classer  les  sensations  d’odeurs,  en  les  rap¬ 
portant  à  une  qualité  physique  ou  chimique  de  l’excitant,  comme 
on  peut  classer  les  sensations  visuelles  ou  auditives,  en  les  rappor¬ 
tant  à  une  qualité  mécanique  des  vibrations  qui  les  engendrent. 

Quand  deux  odeurs  agissent  à  la  fois  sur  la  muqueuse  olfactive, 
on  ne  perçoit  que  l’une  d’elles,  soit  l’une,  soit  l’autre,  suivant 
leur  intensité  ;  il  ne  se  produit  jamais  de  sensation  composée. 

On  a  distingué  des  odeurs  aromatiques  (laurier),  fragr antes 
(lis),  ambrosiaques  (ambres),  alliacées  (ail),  fétides  (valériane), 
cireuses  (solanées)  et  nauséeuses  (courge). 

Il  n’est  pas  toujours  facile  de  distinguer  une  sensation  cl’odeur  d’une 
sensation  tactile  ;  l’ammoniaque,  par  exemple,  qui  n’agit  que  sur  les 
terminaisons  nasales  du  nerf  trijumeau,  et  qui  produit  ses  effets 
réflexes  ordinaires  (larmoiement,  picotement,  etc.)  même  après 
destruction  du  bulbe  olfactif,  a  été  parfois  considérée  comme  une 
odeur,  à  tort  d’ailleurs.  De  même,  on  confond  parfois  les  sensations 
d’odeur  et  les  sensations  gustatives  :  le  chloroforme,  inspiré  par  les 
fosses  nasales,  produit  une  sensation  d’odeur,  qu’on  interprète  souvent 
comme  une  sensation  gustative  :  ne  clit-on  pas  une  odeur  douce? 

I 

Les  excitations  olfactives  ne  déterminent  aucun  phénomène 
réflexe  :  l’éternuement  a  sa  cause  dans  une  excitation  du  nerf 
trijumeau,  et  non  du  nerf  olfactif. 


CHAPITRE  L 


L’ÉQUILIBRATION 


Sommaire.  — •  L’ équilibration  est  une  fonction  complexe  :  elle  comprend  un  élément 
sensitif,  l’orientation,  et  un  élément  moteur,  l’équilibre.  Parallèle  de  l’équilibration 
et  de  la  vision. 

1.  L’orientation  en  général. —Le  sens  des  attitudes  segmentaires;  le  sens  de 
l’orientation  subjective  ;  le  sens  de  l’orientation  objective.  —  Les  voies  du  sens  mus- 
culaire  ou  voies  kinesthésiques  ;  les  voies  auditives,  les  voies  visuelles.  —  Les  voies 
extrinsèques,  les  voies  intrinsèques. 

2.  Le  sens  musculaire  ou  kinesthésique  en  particulier.  —  La  notion  de 
position  des  membres.  Les  sensations  de  résistance,  de  poids,  d’allégement.  La 
sensation  des  mouvements  passifs.  La  sensation  des  mouvements  actifs  et  accès- 
soirement  les  sensations  de  résistance,  de  poids,  de  fatigue. 

3.  L’équilibre.  —  Conditions  d’un  équilibre.  Station  verticale.  Éléments  physio¬ 
logiques  de  la  sation  debout. 

4.  Les  troubles  de  l’équilibration.  —  Troubles  de  l’orientation,  troubles  de 
l’équilibre. 

5.  L’appareil  nerveux  de  l’équilibration.  —  Appareil  d’orientation,  appareil 
d’équilibre,  centres  d’équilibration. 

6.  Le  vertige.  —  Notions  sommaires  et  générales. 

h’ équilibration  est  une  fonction  grâce  à  laquelle  nous  nous 
maintenons  en  équilibre,  soit  dans  le  repos  (station  debout,  station 
assise),  soit  dans  l’activité  (marche,  course,  saut,  etc.). 

Cette  fonction  est  complexe  :  elle  comprend  deux  éléments 
distincts,  un  élément  centrifuge  et  un  élément  centripète  ;  elle 
résulte  en  effet  de  la  combinaison  de  deux  fonctions  élémentaires  : 
Y  orientation  qui  nous  renseigne  sur  la  position  et  l’état  des  divers 
segments  du  corps  et  du  corps  tout  entier,  considérés  soit  en  eux- 
mêmes,  soit  par  rapport  au  monde  extérieur,  et  Yéquilibre  qui  est 
la  conséquence  d’un  ensemble  de  contractions  (ou  tonicités)  et  de 
relâchements  musculaires  harmoniquement  combinés. 

Cette  association  de  deux  fonctions  élémentaires  nettement 
distinctes,  concourant  à  un  but  précis,  s’observe  d’ailleurs  dans 
divers  cas  :  c’est  ainsi  que,  dans  la  vision,  nous  pouvons  distinguer 
des  phénomènes  sensoriels  et  des  phénomènes  moteurs  ;  les  phéno¬ 
mènes  sensoriels  sont  produits  par  l’action  de  la  lumière  sur  la, 
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rétine  ;  les  phénomènes  moteurs  résultent  de  ces  phénomènes 
sensoriels  et  se  traduisent  par  des  mouvements  du  globe  de  l’œil 
qui  prend  une  direction  déterminée,  de  l’iris  qui  se  contracte,  du 
cristallin  qui  se  bombe,  tous  mouvements  ayant  pour  but,  ou 
tout  au  moins  pour  conséquence,  de  permettre  à  la  vision,  phéno¬ 
mène  essentiel,  de  s’accomplir  plus  parfaitement. 

Nous  pourrions  assurément  voir  sans  que  ces  phénomènes 
moteurs  s’accomplissent  ;  mais  verrions-nous  aussi  bien?  Nous 
aurions  certes  des  sensations  visuelles,  plus  ou  moins  parfaites, 
plus  ou  moins  complètes,  mais  verrions-nous  comme  nous  voyons? 
Assurément  non.  De  même,  nous  pourrions  sans  doute  nous  main¬ 
tenir  en  équilibre  par  des  efforts  musculaires  convenablement 
accomplis  sans  être  renseignés  sur  l’état  de  nos  muscles  et  sur  la 
position  de  notre  corps  ou  de  ses  segments,  mais  nous  maintien¬ 
drions-nous  en  équilibre  aussi  parfaitement  que  nous  nous  y 
rmintenons  et  sans  plus  d’efforts?  Assurément  non. 

D’ailleurs,  la  pathologie  nous  renseigne  sur  ce  qu’est  la  vision 
quand  les  muscles  de  l’œil  sont  paralysés,  quand  la  pupille  est 
inerte,  quand  le  cristallin  est  immobilisé  :  le  malade  a  bien  des 
sensations  visuelles,  mais,  à  proprement  parler,  il  ne  voit  pas.  La 
pathologie  nous  renseigne  également  sur  ce  qu’est  l’équilibre 
sans  orientation  :  quand  le  sens  de  la  position  du  corps  ou  de  ses 
segments  n’existe  plus,  quand  les  renseignements  complémen¬ 
taires  que  fournissent  l’œil  et  l’oreille  interne  viennent  à  manquer, 
le  malade  peut  bien,  dans  des  conditions  déterminées,  et  en  y 
prêtant  une  attention  extrême,  se  maintenir  imparfaitement  en 
équilibre,  mais  cet  équilibre  est  bien  instable,  etle  plus  petit  inci¬ 
dent  suffit  à  le  troubler. 


1.  L'orientation  en  général. 

On  peut  distinguer  trois  éléments  dans  l’orientation  : 

1.9  Le  sens  des  attitudes  segmentaires ,  ou  sens  postural  (ou  de  la 
posture),  grâce  auquel  nous  savons  quelle  est  la  position  des  divers 
segments  de  nos  membres  les  uns  par  rapport  aux  autres,  ou  la 
position  des  membres  par  rapport  au  tronc  :  nous  savons  par 
exemple  si  l’avant-bras  est  fléchi  sur  le  bras  ou  étendu  sur  le  bras, 
s’il  est  en  pronation  ou  en  supination. 

2°  Le  sens  de  V orientation  subjective ,  grâce  auquel  nous  savons 
quelle  position  notre  corps  occupe  dans  l’espace  ;  nous  savons  si 
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nous  sommes  debout,  couchés  ou  penchés  en  avant,  en  arrière 
ou  de  côté. 

3°  Le  sens  de  V 'orientation  objective ,  grâce  auquel  nous  savons 
quelle  position  occupent  dans  l’espace  les  objets  qui  nous  entourent 
les  uns  par  rapport  aux  autres. 

L'orientation  est  une  fonction  sensorielle,  et,  comme  toute 
fonction  sensorielle,  elle  a  ses  voies  nerveuses  centripètes,  qu’on 
peut  grouper  en  trois  catégories  : 

a.  Les  voies  du  sens  musculaire  ou  voies  kinesthésiques  (1), 
grâce  auxquelles  nous  prenons  connaissance  de  la  position  des 
segments  des  membres,  de  l’état  de  contraction,  de  tonus,  de 
repos  des  muscles,  et,  —  quand  ces  voies  s’associent  aux  voies  de 
la  sensibilité  tactile,  —  de  l’existence,  de  la  forme,  de  l’étendue, 
du  poids,  de  la  distance  et  de  la  résistance  des  objets  extérieurs. 

h.  Les  voies  auditives ,  représentées  par  les  deux  racines  du  nerf 
auditif,  le  nerf  cochléaire  et  le  nerf  vestibulaire,  par  l’entremise 
desquels  nous  prenons  connaissance  de  la  direction  et  de  la  dis¬ 
tance  des  objets  sonores  ( nerf  cochléaire ),  ou  des  changements 
d’état  des  canaux  semi-circulaires  (nerf  vestibulaire ),  change¬ 
ments  d’état  aptes  à  nous  fournir  (on  l’admet,  tout  au  moins)  des 
renseignements  sur  la  position  de  la  tête  par  rapport  aux  trois 
plans  directeurs  de  l’espace. 

c.  Les  voies  optiques ,  qui  comprennent  à  la  fois  les  voies  visuelles 
(nerfs  optiques),  nous  renseignant  sur  la  position  des  segments  du 
corps  et  des  divers  objets  qui  nous  entourent,  et  les  voies  kines¬ 
thésiques  d’origine  oculaire  (appareil  moteur  du  globe  de  l’œil, 
appareil  moteur  d’accommodation),  nous  renseignant  sur  la  posi¬ 
tion  des  objets  par  rapport  à  nous. 

On  peut  epcore  grouper  autrement  les  voies  de  l’orientation  ; 
on  peut  en  effet  distinguer  : 

a.  Les  voies  extrinsèques ,  représentées  par  les  nerfs  sensoriels, 
nerfs  tactiles,  nerfs  cochléaires,  nerfs  optiques,  voies  qui  ne  ser¬ 
vent  pas  exclusivement,  ni  même  essentiellement,  à  l’orientation  ; 

b.  Les  voies  intrinsèques ,  représentées  par  les  nerfs  kinesthé¬ 
siques  généraux,  par  les  nerfs  vestibulaires  et  par  les  nerfs  kines¬ 
thésiques  oculaires,  voies  qui  sont  propres  à  l’orientation. 


(I)  Les  termes  employés  pour  distinguer  cette  fonction  sont  multiples  :  kinesthésic, 
sens  musculaire,  conscience  musculaire,  sensation  ou  sentiment  d’activité  musculaire, 
sens  du  mouvement,  sens  stéréognosique,  sens  de  la  force,  sens  de  l’innervation,  faculté 
locomotrice,  sens  de  l’énergie  frontale  motrice,  toucher  actif,  etc.  , 
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2.  Le  sens  musculaire  ou  kinesthésique  en 

particulier. 

Une  les  nerfs  sensoriels  puissent  nous  fournir  des  renseignements 
utiles  à  l’orientation,  c’est  incontestable.  La  vue  nous  permet  de 
repérer  très  exactement  la  position  des  divers  objets,  notre  posi¬ 
tion  par  rapport  à  eux  et  la  position  des  divers  segments  de  notre 
corps .  L  ’audition  nous  fournit  des  renseignements  moins  nombreux, 
moins  précis,  moins  fréquents  que  la  vue  ;  mais  pourtant,  à  défaut 
de  la  vue  surtout,  elle  peut  nous  renseigner  au  moins  approxi¬ 
mativement  et  exceptionnellement.  Que  les  canaux  semi-circu¬ 
laires  jouent  un  rôle  dans  l’orientation,  cela  résulte  des  observa¬ 
tions  cliniques  chez  les  malades  présentant  des  lésions  de  ces 
organes,  et  des  expériences  physiologiques  faites  sur  les  animaux 
dont  ces  organes  ont  été  enlevés  ou  blessés. 

Mais  qu’est-ce  que  ce  sens  musculaire  ou  cette  kinesthésie  dont 
nous  avons  parlé?  Existe-t-il  vraiment? 

Les  adversaires  de  son  existence  font  remarquer  que  ces  ren¬ 
seignements  sont  souvent  si  imprécis  qu’il  serait  peut-être  sage 
de  se  demander  si  nous  ne  nous  illusionnons  pas  en  admettant 
leur  existence. 

Les  partisans  de  son  existence  lui  rapportent  :  1°  la  notion  de 
position  des  membres  ;  2°  la  sensation  de  résistance,  d’allégement, 
de  poids  (sans  soupeser)  ;  3°  la  sensation  des  mouvements  passifs  ; 
4°  la  sensation  des  mouvements  actifs  de  déplacement  volontaire, 
de  poids  (en  soupesant),  de  fatigue. 

1°  Avons-nous  la  notion  de  position  des  membres  et  de  leurs 
segments  au  repos,  sans  contractions  musculaires,  sans  déplace¬ 
ments  actifs  ou  passifs?  Oui,  quand  nous  les  voyons,  ou,  en 
l’absence  de  la  vue,  quand  nous  les  touchons  ;  mais,  indépendam¬ 
ment  de  la  vue  et  du  toucher,  avons-nous  la  notion  de  leurs  posi¬ 
tions?  Supposons  que  nous  attirions  l’attention  d’un  sujet  sur  un 
objet  quelconque,  et  qu’entre  temps,  sans  qu’il  ait  pu  les  suivre 
des  yeux,  nous  ayons  fait  accomplir  à  l’un  de  ses  membres  des 
mouvements  passifs,  destinés  à  les  amener  dans  une  position  nou¬ 
velle  ;  supposons  que,  cette  opération  accomplie,  nous  continuions 
pendant  quelque  temps  encore  à  retenir  l’attention  du  sujet  sur 
un  objet  sans  aucun  rapport  avec  la  position  de  ses  membres, 
puis  que,  brusquement,  nous  lui  demandions  de  vouloir  bien,  sans 
s’aider  de  la  vue,  ou  du  toucher,  et  sans  contracter  ses  muscles, 
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nous  renseigner  sur  la  position  du  membre  déplacé  et  de  ses 
segments,  soit  en  décrivant  cette  position,  soit  en  l’imitant  avec 
le  membre  symétrique,  soit  en  allant  loucher  un  point  du 
membre  qu’on  lui  a  désigné  ;  nous  constaterons  que  le  sujet 
commettra  quelques  erreurs  dans  ses  appréciations,  mais  que 
pourtant  il  ne  se  trompera  pas  grandement  sur  la  position  des 
divers  segments  de  son  membre.  Supposons  encore  que,  nous 
réveillant  la  nuit,  nous  nous  demandions  où  sont  situées  telles  ou 
telles  parties  de  nos  membres,  encore  complètement  inertes  ;  nous 
y  parviendrons  approximativement,  mais  pourtant  en  commet¬ 
tant  de  très  évidentes  erreurs  de  détail. 

Nier  l’existence  de  ce  sens  des  attitudes,  c’est  commettre  une 
erreur  incontestablement.  D’ailleurs,  certains  malades,  porteurs 
de  lésions  du  système  nerveux  central,  commettent  sur  la  posi¬ 
tion  de  leurs  membres  de  telles  erreurs  que  leur  énormité  suffit 
à  démontrer,  envers  et  contre  les  objections  théoriques,  l’exis¬ 
tence  d’un  sens  des  attitudes  chez  l’homme  normal. 

2°  Il  est  incontestable  que  nous  avons  des  sensations  de  résis¬ 
tance,  de  poids  (sans  soupeser)  et  d'allégement ,  les  membres  étant 
dans  le  repos  le  plus  absolu. 

3°  Nous  avons  à  l’état  normal  la  sensation  des  mouvements 
passifs  imprimés  à  nos  membres  ou  à  nos  segments  de  membres, 
quand  nos  yeux  sont  fermés  et  que  nous  ne  nous  aidons  pas  du 
toucher  pour  les  connaître. 

La  physiologie  ne  nous  renseigne  pas  sur  le  siège  de  ces  sen¬ 
sations  ;  par  contre,  la  clinique  nous  le  fait  assez  exactement  con¬ 
naître.  Ce  n’est  pas  la  peau,  car,  dans  certaines  maladies  du  sys¬ 
tème  nerveux  (hémi paraplégie  type  Brown-Séquard,  par  exemple), 
il  peut  y  avoir  insensibilité  absolue  des  téguments  et  conservation 
de  la  notion  des  mouvements  passifs.  Ce  ne  sont  pas  les  muscles, 
car,  dans  certaines  atrophies  musculaires  poussées  jusqu’à  laperte 
de  l’excitabilité  électrique,  la  notion  des  mouvements  passifs  est 
conservée.  Ce  sont  donc  vraisemblablement  les  articulations  qui 
sont  le  siège  de  cette  sensation.  Cette  conclusion  se  trouve  d’ail¬ 
leurs  cliniquement  justifiée  :  on  a  noté,  chez  certains  ataxiques, 
des  lésions  articulaires  graves,  comportant  par  exemple  un  écar¬ 
tement  très  net  des  surfaces  articulaires  ;  dans  ce  cas,  il  y  a  perte 
de  la  sensation  des  mouvements  passifs,  tandis  que  cette  sensation 
persiste  normale  chez  les  ataxiques  dont  les  surfaces  articulaires 
glissent  normalement  les  unes  sur  les  autres. 

4°  Nous  avons  la  sensation  des  mouvements  actifs  que  nous 
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exécutons.  On  peut  juger  du  degré  de  précision  de  cette  sensa¬ 
tion  par  les  essais  suivants  pratiqués  chez  un  sujet  dont  les  yeux 
sont  fermés.  On  le  prie  d’exécuter  avec  un  segment  de  membre 
le  plus  petit  mouvement  qu’il  lui  est  possible  de  lui  imprimer 
(seuil  du  mouvement  actif)  :  on  reconnaît  que  jamais  ce  mouve¬ 
ment  n’est  infiniment  petit  ;  son  amplitude  varie  d’ailleurs  avec 
l’articulation  mobilisée.  On  demande  au  sujet  de  faire  un  mouve¬ 
ment  quelconque,  puis  de  le  refaire  semblable  au  premier,  soit 
avec  le  même  membre,  soit  avec  le  membre  symétrique  :  ici 
encore,  on  note  des  inexactitudes,  mais  elles  ne  dépassent  pas  cer¬ 
taines  limites  d’ailleurs  restreintes.  On  demande  au  sujet  d’exé¬ 
cuter  avec  les  membres  symétriques,  et  en  même  temps,  des 
mouvements  en  tout  semblables.  On  lui  demande  enfin  d’aller 
avec  un  doigt  toucher  une  partie  du  corps  qu’on  lui  a  désignée. 
Tous  ces  actes  sont  accomplis  avec  une  assez  grande  précision  ;  en 
tout  cas,  il  ressort  très  nettement  des  nombreux  essais  qui  ont 
été  faits,  que  nous  avons  des  notions  beaucoup  plus  précises  de 
nos  mouvements  actifs  que  de  nos  mouvements  passifs,  et  que 
la  position  de  nos  membres  et  de  nos  segments  de  membres,  si 
difficile  à  apprécier  sainement  quand  ils  sont  en  résolution, 
devient  beaucoup  plus  nette  quand  nous  en  contractons  les 
muscles. 

A  cette  sensation  des  mouvements  actifs  se  rattachent  la  sensa¬ 
tion  de  résistance  active  (on  fait  donner  par  le  sujet  au  dynamo¬ 
mètre  une  pression  égale  à  celle  qu’il  a  donnée  quelques  instants 
auparavant)  et  la  sensation  de  poids  (en  soupesant),  cette  dernière 
étant  beaucoup  plus  précise  que  la  sensation  de  poids  (sans  sou¬ 
peser),  dont  nous  avons  précédemment  signalé  l’existence. 

On  ratta  che  enfin  à  la  sensation  des  mouvements  actifs  la  sensa¬ 
tion  de  fatigue  musculaire ,  difficile  à  définir,  mais  connue  de  cha¬ 
cun  de  nous,  qui  l’avons  tous  éprouvée  à  la  suite  d’un  travail 
musculaire  intense  ou  prolongé. 

3.  L  équilibre. 

L’équilibre  résulte  de  contractions  et  de  relâchements  muscu¬ 
laires  harmonisés  pour  maintenir  le  corps  dans  une  position  déter¬ 
minée,  soit  pendant  le  repos  (debout,  assis,  accroupi,  couché), 
soit  pendant  les  déplacements  du  corps  (marche,  course,  saut). 

Pour  qu’un  corps  soit  en  équilibre  dans  une  position  quelconque, 
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îï  faut  que  la  verticale  menée  par  son  centre  de  gravité  passe  dans 
le  polygone  de  sustentation,  c'est-à-dire  dans  le  polygone  formé 
par  l’ensemble  des  points  par  lesquels  le  corps  repose  sur  le  sol. 

Si  le  centre  de  gravité  d’un  corps  ayant  une  forme  constante 
el;  rigide  reste  toujours  le  même,  il  varie  au  contraire  à  chaque 
instant  pour  les  corps  présentant  des  déformations  ;  c’est  le  cas 
du  corps  humain  ;  à  l’occasion  d’un  mouvement 
quelconque  d’un  segment  du  corps,  le  centre  de 
gravité  se  déplace.  Le  centre  de  gravité  du  corps 
humain  est  fixe  quand  le  sujet  garde  l’immobilité, 
sa  position  dépendant  d’ailleurs  de  la  position 
d’immobilité  ;  le  centre  de  gravité  du  corps 
humain  est  mobile,  et  perpétuellement  mobile, 
quand  le  sujet  se  déplace. 

Dans  la  station  verticale,  dans  la  position  dite 
du  soldat  sans  armes,  le  centre  de  gravité  se 
trouve  au  niveau  de  la  partie  supérieure  et 
antérieure  du  corps  de  la  seconde  vertèbre 
lombaire,  et  la  verticale  passant  par  le  centre 
de  gravité  rencontre  le  sol  au  niveau  de  la  ligne 
transversale  passant  elle-même  en  avant  des 
apophyses  des  cinquièmes  métatarsiens. 

Dans  la  station  verticale,  chacun  des  segment? 
du  corps,  tête,  tronc,  cuisses  et  jambes,  est  en 
équilibre  grâce  à  des  actions  musculaires  et  à  des 
résistances  ligamenteuses.  La  verticale  passant 
par  le.  centre  de  gravité  de  la  tête  est  en  avant  de 
la  ligne  de  sustentation  de  la  tête,  c’est-à-dire  en 
avant  de  la  ligne  qui  réunit  les  deux  condyles  ; 
donc  la  tête  tomberait  en  avant  si  les  muscles  de 
la  nuque,  et  accessoirement  les  ligaments  de 
cette  région,  ne  la  maintenaient  droite.  De  mê¬ 
me,  tous  les  segments  sus-indiqués  ne  se  maintiennent  en  équi¬ 
libre  stable  dans  la  station  debout  que  grâce  à  l’intervention  des 
muscles  et  des  ligaments  articulaires,  muscles  du  dos  ou  de  l’ab¬ 
domen,  muscles  pelvi-fémoraux,  muscles  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe.  D’où  il  résulte  que  l’équilibre,  dans  la  station  debout, 
résulte  d’interventions  physiologiques  actives,  réglées  par  le 
système  nerveux. 

Pour  toutes  les  autres  positions  du  corps,  l’analyse  révélerait 
également  des  interventions  musculaires,  diverses  selon  les  posi- 
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fions  adoptées,  ayant  toutes  pour  objet  de  compenser  l’action  de 
la  pesanteur,  et  se  composant  avec  elle,  de  façon  à  donner  nais¬ 
sance  à  une  force  passant  par  la  ligne  de  sustentation  soit  du  corps 
tout  entier,  soit  de  chacun  de  ses  segments. 

La  station  normale  n’est  donc  possible  que  grâce  à  une  harmo¬ 
nieuse  combinaison  de  contractions  ou  de  toni¬ 
cités  musculaires  dans  toutes  les  parties  du  corps. 
Comment  sont  réglées  ces  contractions  et  ces 
tonicités?  La  volonté  n'y  préside  pas  de  coutume, 
et,  si  elle  peut  intervenir  pour  régler  un  équili¬ 
bre,  elle  ne  le  fait  qu’exceptionnellement.  L’équi- 
Fig.  287.  libre  est  la  résultante  d’un  réflexe,  d’un  réflexe 
très  complexe,  les  impressions  kinesthésiques,  vi¬ 
suelles,  labyrinthiques  se  transmettant  aux  centres  nerveux  de 
l’équilibration,  et  se  réfléchissant  vers  la  périphérie  pour  régler 
l’état  de  la  musculature.  L’équilibre  est  en  conséquence  rompu 
aussi  bien  quand  les  voies  de  l’orientation  sont  altérées  que  quand 
ses  voies  propres  ne  peuvent  normalement  fonctionner. 

Notons  que,  dans  toutes  les  modifications  de  la  station,  et 
a  fortiori  dans  tous  les  mouvements  accomplis  (changement  déposi¬ 
tion  des  segments  du  corps  en  repos,  marche,  saut,  course,  nata¬ 
tion,  etc.),  les  contractions  et  tonicités  musculaires  doivent  con¬ 
stamment  se  modifier  et  affecter  des  combinaisons  nouvelles  pour 
répondre  à  chaque  instant  aux  besoins  nouveaux  de  l’orga¬ 
nisme  (1). 


4.  Les  troubles  de  l’équilibration. 

L’analyse  physiologique  de  l’équilibration  est  bien  imparfaite,  et 
nous  ne  connaîtrions  sans  doute  que  bien  peu  de  choses  sur  son  appa¬ 
reil  nerveux,  si  la  clinique  ne  nous  avait  renseignés  sur  les  éléments 
essentiels  qui  prennent  part  à  sa  constitution.  Les  troubles  de  l’équili¬ 
bration  sont  extrêmement  fréquents  dans  les  maladies  du  système 
nerveux  ;  on  peut  même  dire,  en  règle  générale,  que  toute  affection  du 
système  nerveux  central  comporte  un  élément  de  déséquilibration. 

(1)  L’étude  spéciale  des  lois  de  la  station,  l’analyse  de  la  marche,  de  la  course,  du 
saut  et  des  conditions  et  mécanismes  de  leur  accomplissement,  relèvent  plus  de  l’ana¬ 
tomie  que  de  la  physiologie.  Il  suffira  ici  d’avoir  établi  l’intervention  d’énergies  muscu¬ 
laires  dans  leur  réalisation,  pour  qu’on  se  rende  compte  facilement  des  troubles  profonds 
que  présentent  ces  diverses  fonctions  quand  sont  altérés,  pathologiquement  ou  expéri¬ 
mentalement,  les  voies  centripètes  de  l’orientation,  les  voies  centrifuges  de  l’équilibre 
et  les  centres  de  l’équilibration. 
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Nous  ne  ferons  pas  ici  l’étude  de  la  déséquilibration,  qui  relève  de 
la  pathologie  ;  nous  n’en  retiendrons  que  les  éléments  fondamentaux, 
parce  qu’ils  ont  permis,  mieux  que  les  expériences  physiologiques, 
de  fixer  les  éléments  nerveux  de  la  fonction  d’équilibration. 

—  Les  troubles  de  V orientation  peuvent  être  rangés  en  trois  caté¬ 
gories  (1). 

a.  Par  diminution  ou  par  suppression  des  sensations  kinesthésiques , 
soit  par  hyperesthésies  ou  par  anesthésies.  —  Nous  avons  noté  ci-devant 
diverses  modalités  du  sens  musculaire  et  fait  remarquer  combien 
imprécises  sont  les  indications  qu’il  fournit  chez  l’homme  normal. 
Ces  indications  deviennent  bien  plus  imprécises  chez  le  malade  ; 
parfois  même  elles  manquent  totalement.  Tel  ataxique  croit  avoir 
perdu  complètement  un  membre  et  ne  le  retrouve  qu’en  s’aidant  de 
la  vue  ou  du  toucher  ;  tel  autre  est  inhabile  à  se  rendre  compte  si  l’on 
a  chargé  son  bras  d’un  poids  de  1  kilogramme  et  plus,  ou  si  on  l’a 
déchargé  ;  tel  hystérique  a  perdu  à  tel  point  la  sensation  de  fatigue 
musculaire  qu’il  maintient  ses  membres  pendant  des  heures  dans 
des  positions  étranges,  que  l’homme  sain  ne  saurait  conserver  au 
delà  de  quelques  minutes. 

3.  Par  exagération  des  sensations  kinesthésiques,  soit  par  hyperes¬ 
thésies  ou  hyperalgésies.  —  Signalons  les  crampes  ou  contractures 
douloureuses  qu’on  observe  fréquemment  chez  les  hémiplégiques, 
les  sensations  de  fatigue  précoce  et  exagérée  des  ataxiques  à 
l’occasion  des  mouvements  et  des  parkinsoniens  à  l’occasion  du 
repos,  etc. 

y.  Par  perversion  des  sensations  kinesthésiques,  soit  par  paresthésie. 
—  Telles  sont  les  erreurs  de  localisation  :  une  piqûre  faite  à  la  cuisse 
sera  localisée  à  la  jambe  ;  une  piqûre  unique  sera  perçue  comme 
piqûres  multiples,  etc. 

—  Les  troubles  de  l’équilibre  peuvent  aussi  être  rangés  en  trois 
catégories  ;  mais  chaque  catégorie  comprend  elle-même  deux  sec¬ 
tions,  selon  que  le  sujet  est  au  repos  ou  accomplit  des  mouvements. 

a.  Par  hypokinésie  ou  par  akinésie.  —  Telles  sont,  dans  le  mouve¬ 
ment,  les  abasies  paralytiques,  imperfections  ou  impossibilité  de  la 
marche,  résultant  de  l’inertie  des  muscles  d’un  membre  ou  de  certains 
groupes  de  muscles.  Telles  sont,  dans  le  repos,  les  astasies  des  hysté¬ 
riques,  impossibilité  de  se  tenir  debout  au  repos. 

|3.  Par  hyperkinésie.  —  Tels  sont  les  faits  de  mouvements  forcés 
que  nous  avons  signalés  ci-devant  (p.  963)  et  ceux  qu’on  observe  en 
clinique  (propulsion  des  parkinsoniens).  Tels  sont  les  faits  de  raideurs 
notés  dans  les  états  cataleptiques  et  dans  les  contractures. 

y.  Par  parakinésie. — Dans  cette  catégorie,  nous  devons  faire  rentrer 
tous  les  tremblements  pathologiques,  tremblements  du  tonus,  trem¬ 
blements  intentionnels,  etc. 

L’analyse  anatomo-clinique  de  tous  ces  faits  pathologiques,  beau¬ 
coup  mieux  que  les  études  physiologiques,  a  permis  de  déterminer 
les  éléments  essentiels  de  l’appareil  nerveux  de  l’équilibration. 


(1)  Nous  ne  considérerons  ici  que  les  troubles  relevant  du  sens  musculaire. 
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5.  V appareil  nerveux  de  V équilibration. 

L’appareil  nerveux  de  l’équilibration  est  bien  l’un  des  plus 
complexes  qui  se  puissent  imaginer.  Nous  le  diviserons  en  appa¬ 
reil  d’orientation,  appareil  d’équilibre  et  centres  d’équilibration. 

—  IL  appareil  d’orientation  comprend  :  les  voies  optiques,  repré¬ 
sentées  par  le  nerf  optique,  élément  sensoriel,  et  les  nerfs  kines¬ 
thésiques  de  l’œil,  blets  dérivés  du  nerf  trijumeau,  gagnant  la 
périphérie  musculaire,  iridienne  ou  ciliaire  ;  les  voies  acoustiques, 
représentées  par  les  deux  branches  du  nerf  auditif,  le  nerfcochléaire, 
nerf  sensoriel,  et  le  nerf  labyrinthique  en  rapport  avec  les  canaux 
semi-circulaires  ;  les  voies  kinesthésiques  générales. 

Ces  dernières  voies,  pas  plus  que  les  voies  de  la  sensibilité 
générale,  ne  sont  pas  parfaitement  connues  et  ne  sont  peut-être 
pas  rigoureusement  fixes.  Elles  sont  représentées,  de  la  périphérie 
à  la  moelle,  par  les  nerfs  sensitifs  :  elles  gagnent  donc  la  moelle 
par  les  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens.  Puis  elles  suivent, 
ou  tout  au  moins  peuvent  suivre,  deux  voies  distinctes  :  1°  la  voie 
des  cordons  postérieurs  de  Goll  et  de  Burdach,  pour  aller  se  ter¬ 
miner  dans  les  noyaux  gris  correspondants  du  bulbe  ;  2°  la  voie  des 
faisceaux  cérébelleux  directs  pour  gagner  le  cervelet.  Ces  voies 
sont-elles  confondues  dans  la  moelle  avec  les  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  générale?  La  pathologie  répond  non  ;  parce  qu’il  est  possible 
de  constater  cliniquement,  à  la  suite  de  lésions  médullaires,  la 
dissociation  des  phénomènes  de  sensibilité  générale  et  de  kines- 
thésie  :  certains  ataxiques  ont  conservé  la  sensibilité  générale  et 
perdu  le  sens  musculaire  ;  chez  les  malades  présentant  le  syndrome 
de  Brown-Séquard  (hémiparaplégie  croisée  à  la  suite  de  lésion 
unilatérale  de  la  moelle),  on  note  des  troubles  de  sensibilité  géné¬ 
rale  dans  le  membre  inférieur  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  des 
troubles  de  motilité  et  de  kinesthésie  dans  le  membre  inférieur  du 
côté  de  la  lésion. 

On  admet  que  les  impressions  kinesthésiques,  parvenues  aux 
novaux  bulbaires  de  Goll  et  de  Burdach,  cheminent  alors  vers 
l’écorce  cérébrale  par  le  ruban  médian  de  Beil,  le  pédoncule 
cérébral  et  la  partie  postérieure  du  bras  postérieur  de  la  capsule 
interne,  les  voies  kinesthésiques  étant,  dans  ce  trajet  encépha¬ 
lique,  intimement  unies  aux  voies  de  la  sensibilité  générale.  On 
admet  que,  dans  l’écorce  cérébrale,  les  éléments  kinesthésiques 
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ne  sont  plus  rigoureusement  superposés  aux  éléments  de  sensi¬ 
bilité  générale,  les  éléments  de  sensibilité  générale  occupant  la 
zone  périrolandique  (circonvolution  frontale  ascendante,  circonvo¬ 
lution  pariétale  ascendante  et  lobule  paracentral),  les  éléments 
kinesthésiques  occupant  la  même  région,  mais  en  plus  une  grande 
partie  du  lobe  pariétal. 

On  admet  que  les  impressions  kinesthésiques,  parvenues  au 
cervelet,  gagnent  l’écorce  cérébrale  par  un  chemin  complexe, 
représenté  par  des  fibres  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs, 
allant  au  noyau  rouge,  et,  de  là,  soit  directement,  soit  par  les 
couches  optiques,  à  la  couronne  rayonnante  et  au  cerveau  (mêmes 
zones  périrolandique  et  pariétale  que  ci-devant). 

— ■  h' appareil  d'équilibre  est  représenté  par  toutes  les  voies  ner¬ 
veuses  delà  contraction  et  du  tonus  musculaires  c’est-à-dire  :  1°  par¬ 
le  faisceau  pyramidal,  qui,  partant  de  la  zone  périrolandique,  gagne 
la  moelle  épinière,  où  il  se  termine,  à  divers  niveaux,  au  contact 
des  grandes  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  substance 
grise,  après  avoir  traversé  la  substance  blanche  du  centre  ovale, 
les  deux  tiers  antérieurs  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne, 
les  trois  cinquièmes  moyens  du  pied  du  pédoncule  cérébral, 
la  protubérance  annulaire,  la  pyramide  bulbaire  antérieure 
(entrecroisement)  et  le  cordon  latéral  (faisceau  pyramidal  croisé) 
ou  le  cordon  antérieur  (faisceau  de  Türck,  ou  pyramidal  direct) 
de  la  moelle  épinière  ;  2°  par  le  faisceau  cérébelleux  descendant, 
qui,  des  noyaux  centraux  du  cervelet,  gagne  la  moelle  par  les 
pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  et  se  termine  au  voisinage  des 
grandes  cellules  motrices  de  la  moelle  ;  3°  et  enfin  par  le  faisceau 
rubrospinal,  ou  faisceau  de  Monakow,  qui  sort  du  noyau  rouge 
pour  gagner  la  moelle,  et,  par  elle,  les  cellules  motrices  des  cornes 
antérieures,  comme  les  deux  autres  faisceaux. 

Le  centres  d'équilibration  sont  multiples  (leur  connaissance 
dérive  actuellement  d’observations  anatomo-cliniques).  Ce 
sont  les  masses  grises  du  cervelet  et  l’écorce  cérébelleuse,  le 
noyau  rouge,  les  noyaux  gris  protubérantiels,  l’écorce  cérébrale 
dans  les  zones  périrolandique  et  pariétale.  Tous  ces  centres  sont 
en  rapport,  d’une  part  avec  la  périphérie  sensitive  par  les  voies 
de  l’orientation,  d’autre  part  avec  la  périphérie  motrice  par 
les  voies  de  l’équilibre,  et  enfin  entre  eux  par  les  faisceaux 
interposés. 

Cette  longue  nomenclature  des  éléments  nerveux  de  la  fonction 
Arthus.  —  Précis  de  physiologie.  70 
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d’équilibration  nous  fait  saisir  la  complexité  de  l’appareil  et  la 
multiplicité  de  ses  instruments  et  nous  laisse  deviner  des  sup¬ 
pléances  possibles  quand  l’un  ou  l’autre  des  éléments  du  système 
vient  à  manquer.  L’ataxique,  par  exemple,  ne  dispose  pas,  comme 
l’homme  sain,  de  l’entière  sensibilité  kinesthésique,  les  cordons 
postérieurs  de  sa  moelle  étant  profondément  altérés  par  la  sclé¬ 
rose,  et  son  équilibre  en  est  gravement  atteint.  Toutefois,  quand 
il  peut  suppléer  par  des  sensations  visuelles  aux  sensations  kines¬ 
thésiques  absentes,  il  réussit  à  garder  un  équilibre,  précaire  assu¬ 
rément,  mais  pourtant  réel.  Qu’on  prive  l’ataxique  considéré  de 
la  vue,  dont  il  se  sert,  suivant  la  belle  image  d’un  clinicien,  comme 
de  béquilles,  qu’on  le  mette  à  l’obscurité,  qu’on  lui  ferme  les  yeqx, 
et  le  déséquilibre  se  manifeste  avec  toute  sa  gravité,  entraînant  la 
titubation  ou  la  chute  (signe  de  Romberg  :  l’ataxique,  dans  la 
position  du  soldat  sans  armes,  tombe  quand  il  ferme  les  yeux). 

La  présence  d’éléments  d’orientation  et  d’équilibre  dans  toutes 
les  parties  du  système  nerveux  central,  ou  à  peu  près,  nous  rend 
compte  de  la  présence  presque  constante  de  troubles  d’équilibra¬ 
tion  dans  les  maladies  du  système  nerveux  central. 

6.  Le  vertige. 

Donner  du  vertige  une  définition  rigoureuse  est  chose  difficile. 
Nous  savons  reconnaître  le  vertige  sans  doute,  mais  nous  ne  pouvons 
pas  plus  le  définir  que  nous  ne  définissons  une  odeur  ou  une  saveur. 
Quand  nous  voulons  rendre  compte  de  ce  que  nous  éprouvons  dans 
le  vertige,  nous  disons  que  les  objets  qui  nous  environnent  semblent 
tourner  ou  se  déplacer  autour  de  nous,  ou  que  nous -mêmes  parais¬ 
sons  être  entraînés,  nous  déplaçant  par  rapport  aux  objets  environ¬ 
nants. 

L’analyse,  très  délicate  à  faire,  des  causes  et  des  conditions  du 
vertige  a  conduit  à  distinguer  dans  le  vertige  deux  éléments  relevant 
respectivement  de  la  fonction  d’orientation  et  de  la  fonction  d’équi¬ 
libre.  Dans  le  vertige,  il  y  a  une  sensation  de  désorientation,  sensa¬ 
tion  fausse  de  déplacement  relatif  du  corps  ou  des  objets  environ¬ 
nants.  Dans  le  vertige,  il  y  a  une  sensation  de  déséquilibre,  qui  s’ajoute 
toujours  à  la  sensation  de  désorientation. 

L’équilibre  normal  est  un  phénomène  réflexe  s’accomplissant  par 
l’intermédiaire  de  l’appareil  nerveux  dont  nous  avons  tracé  les 
grandes  lignes  ;  tant  que  cet  appareil  suffit  à  sa  tâche,  il  n’y  a  pas 
vertige.  A  partir  du  moment  où  l’appareil  nerveux  de  l’équilibration 
manifeste  quelque  fatigue,  le  vertige  se  produit.  Nous  pourrions 
donc  définir  le  vertige  :  la  sensation  de  la  fatigue  de  l’appareil  ner¬ 
veux  de  l’équilibration. 

L’étude  du  vertige  relevant  de  la  pathologie,  et  non  de  la  physio¬ 
logie,  il  nous  suffira  d’avoir  noté  ces  quelques  points  généraux. 


CHAPITRE  L I 


LA  VOIX  HUMAINE 

Sommaire.  —  Le  larynx  :  comparaison  avec  un  tuyau  sonore  à  anche.  Conditions 
de  la  production  de  la  voix.  Intensité,  hauteur,  timbre  de  la  voix.  La  parole  articulée. 
Voix  chuchotée  et  voix  articulée.  Voyelles  et  consonnes. 

Le  larynx  est  la  partie  supérieure,  modifiée,  de  la  trachée  ;  il 
comprend  une  base,  le  cartilage  cricoïcle,  supportant  le  cartilage  thy¬ 
roïde  et  les  cartilages  aryténoïdes.  Le  cartilage  thyroïde  s’articule, 
par  ses  petites  cornes,  avec  les  parties  latérales  du  cartilage  cricoïde, 
et  peut  exécuter  un  mouvement  d’avant  en  arrière,  autour  d’un  axe 
passant  par  ces  articulations.  Les  cartilages  aryténoïdes,  à  cheval 
sur  le  bord  postérieur  du  cartilage  cricoïde,  tout  près  de  la  ligne 
médiane,  peuvent  exécuter  des  mouvements  de  déplacement  latéral, 
de  déplacement  antéro-postérieur  et  de  rotation  autour  d’un  axe 
vertical.  Ces  cartilages  aryténoïdes  portent  deux  apophyses  infé¬ 
rieures  :  une  postéro-externe.  l’apophyse  musculaire  ;  une  antéro- 
interne,  l’apophyse  vocale.  Les  cordes  vocales  sont  des  replis  membra¬ 
neux  de  la  muqueuse  laryngée,  présentant,  sur  leur  bord  libre,  un 
faisceau  de  fibres  élastiques  très  dense,  s’insérant  en  arrière  sur 
l’apophyse  vocale  des  cartilages  aryténoïdes  et  en  avant  dans  la 
concavité  du  cartilage  thyroïde  (il  s’agit  des  cordes  vocales  infé¬ 
rieures,  les  seules  qui  jouent  un  rôle  dans  la  voix). 

La  voix  résulte  des  vibrations  des  cordes  vocales  inférieures, 
déterminées  par  l’air  chassé  des  poumons  par  l’action  des  muscles 
expirateurs.  Les  modifications  de  la  voix,  qui  conduisent  à  la  parole , 
ou  langage  articulé,  résultent,  d’une  part,  de  modifications  des 
cordes  vocales  ;  d’autre  part,  de  résonances  se  produisant  dans  les 
parties  supérieures  de  l’arbre  aérien,  pharynx,  nez  et  bouche.  L’émis¬ 
sion  de  la  voix,  ou  phonation,  met  en  jeu  des  muscles  expirateurs, 
des  muscles  du  larynx,  du  pharynx,  de  la  bouche,  des  lèvres,  etc. 

On  peut  comparer  Y  appareil  vocal  à  un  tuyau  à  anche  ;  on  peut  dis¬ 
tinguer  trois  parties:  une  soufflerie  avec  porte-vent,  une  anche  vibrante, 
un  tuyau  de  résonance.  La  soufflerie  est  constituée  par  le  thorax  et 
le  poumon  ;  le  porte-vent,  par  les  bronches,  la  trachée  et  la  partie 
inférieure  du  larynx  ;  V anche  est  constituée  par  les  cordes  vocales  infé¬ 
rieures  :  elle  diffère  des  anches  des  tuyaux  sonores  en  ce  qu’elle  peut 
varier  de  longueur,  d’épaisseur,  de  largeur  et  de  tension  ;  le  tuyau 
sonore  est  constitué  par  les  cavités  supérieures  à  la  glotte  :  larynx 
supérieur,  pharynx,  fosses  nasales,  cavité  buccale  ;  les  cordes  vocales 
ne  donneraient  qu’un  son  extrêmement  faible  s’il  n’était  renforée 
dans  cet  appareil  de  résonance. 
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Dans  un  appareil  à  anche  membraneuse,  la  hauteur  du  son  dépend  : 
1°  de  la  longueur  de  la  lame  vibrante  (le  nombre  des  vibrations  est 
en  raison  inverse  de  la  longueur  de  la  lame)  ;  2°  de  la  tension  de  la 
lame  vibrante  (le  nombre  des  vibrations  est  proportionnel  à  la  racine 
carrée  du  poids  tenseur)  ;  3°  accessoirement  et  secondairement,  de 
l’intensité  du  courant  d’air  (cette  dernière  cause  produit  surtout 
une  augmentation  de  l’intensité  du  son,  mais,  comme  la  tension  de 
la  membrane  augmente  à  mesure  qu’augmente  l’amplitude  de  ses 
vibrations,  elle  détermine  secondairement  une  augmentation  du 
nombre  des  vibrations). 

Le  timbre  du  son  est  indépendant  de  la  membrane  vibrante  ;  il 
dépend  uniquement  des  résonances  qui  peuvent  se  produire,  soit 
dans  le  porte-vent,  soit  dans  le  tuyau  sonore,  et  grâce  auxquelles 
certaines  harmoniques  sont  renforcées. 

Pour  que  la  voix  se  produise,  il  faut  :  1°  que  les  cordes  vocales  soient 
tendues  ;  2°  que  le  courant  d’air  expiré  ait  une  certaine  pression. 

Les  cordes  vocales  sont  tendues  par  la  contraction  des  muscles 
crico-thyroïdiens  et  thyro-aryténoïdiens  ;  c’est  là  une  question  de 
pure  anatomie. 

L’air  expiré  est  soumis  à  une  certaine  pression  :  on  le  constate  en 
mettant  un  manomètre  en  rapport  avec  la  trachée,  pendant  que 
le  sujet  parle  ;  cette  pression  varie  avec  la  hauteur  du  son  :  on  a 
noté  une  pression  de  160  millimètres  d’eau  pour  des  sons  de  hauteur- 
moyenne  ;  200  millimètres  et  plus,  pour  des  sons  élevés  ;  dans 
la  voie  chuchotée,  la  pression  est  beaucoup  moindre  :  on  a  noté 
une  pression  de  38  millimètres  d’eau.  Cette  pression  ne  peut  être 
atteinte  que  si  la  glotte  (espace  compris  entre  les  cordes  vocales  infé¬ 
rieures)  est  à  peu  près  complètement  fermée  ;  aussi  peut-on  constater  le 
rapprochement  des  cordes  vocales  pendant  la  phonation  (si  on  écarte 
ces  cordes  vocales,  ou  si  on  ouvre  largement  la  trachée  pendant 
la  phonation,  la  voix  est  supprimée)  ;  ce  rapprochement  se  fait  par 
la  contraction  des  muscles  thyro-aryténoïdiens  et  crico-aryténoï- 
diens. 

Les  muscles  du  larynx  qui  interviennent  dans  la  phonation  sont 
innervés  par  le  nerf  récurrent,  branche  du  nerf  vague,  sauf  le  muscle 
crico-thyroïdien  (tenseur  des  cordes  vocales),  qui  est  innervé  par  le 
nerf  laryngé  supérieur,  également  branche  du  nerf  vague.  La  sec¬ 
tion  du  nerf  récurrent  supprime  la  voix  ;  la  section  du  nerf  laryngé 
supérieur  l’altère. 

On  peut  connaître  les  modifications  qui  se  produisent  dans  le 
larynx,  lors  de  la  phonation,  au  moyen  du  laryngoscope,  petit  miroir 
qu’on  introduit  dans  le  pharynx  pour  y  réfléchir  la  lumière  d’une  lampe 
et  pour  recueillir  l’image  du  pharynx  éclairé.  On  distingue  très  nette¬ 
ment  la  glotte  :  pendant  la  respiration  calme,  c’est  un  orifice  losan- 
gique  ;  pendant  la  respiration  profonde,  c’est  un  orifice  plus  large, 
presque  circulaire  ;  les  bords  de  cet  orifice,  les  cordes  vocales,  appa¬ 
raissent  relâchées  et  épaisses,  en  dehors  de  toute  phonation.  Si  le 
sujet  prononce  une  voyelle,  A,  par  exemple,  on  voit  les  bords  libres 
des  cordes  vocales  se  porter  en  dedans,  se  tendre  et  vibrer  ;  ce  sont 
alors  deux  minces  lamelles  translucides,  dont  les  bords  rectilignes 
et  presque  tranchants  limitent  une  fente  linéaire. 
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U  intensité  de  la  voix  dépend  de  l’amplitude  des  vibrations  des  cordes 
vocales  ;  elle  dépend,  par  conséquent,  de  la  force  du  courant  d’air 
expiré,  donc  de  la  puissance  d’expiration  du  sujet.  La  voix  laryngée 
est  d’ailleurs  puissamment  renforcée  par  les  résonances  qui  se  pro¬ 
duisent  dans  les  régions  sous-glottiques  et  sus-glottiques. 

La  hauteur  de  la  voix  dépend:  1°  de  la  tension  des  cordes  vocales,  c’est- 
à-dire  de  la  contraction  plus  ou  moins  grande  des  muscles  tenseurs 
de  ces  cordes  ;  2°  de  leur  longueur  (la  voix  est  plus  élevée  chez  la 
femme  et  chez  l’enfant,  dont  les  cordes  vocales  sont  plus  courtes, 
que  chez  l’homme)  ;  3°  de  la  pression  du  courant  d’air. 

L’ensemble  des  sons  de  hauteurs  différentes  que  peut  émettre  un 
sujet,  V étendue  de  la  voix,  est  en  moyenne  de  deux  octaves  à  deux 
octaves  et  demie  pour  la  voix  chantée,  et  d’une  demi-octave  pour 
la  voix  parlée.  Cette  étendue  correspond  à  des  régions  différentes 
de  l’échelle  musicale,  suivant  les  sujets.  C’est  ainsi  qu’on  distingue 
les  voix  de  : 


Soprano,  pouvant  donner  de. 
Mezzo  soprano,  pouvant  don¬ 
ner  de . 

Contralto . 

Ténor . 

Baryton . 

Basse . 


1  056  à  264  vibrations  doubles. 

880  à  247 
704  à  198 
495  à  148 
352  à  110 
297  à  82 


Pour  chaque  voix,  quelle  qu’elle  soit,  les  résonances  se  font  :  poul¬ 
ies  sons  les  plus  graves,  dans  les  parties  inférieures  de  l’appareil 
aérien  (voix  de  poitrine)  ;  pour  les  sons  les  plus  élevés,  dans  les 
parties  supérieures  de  cet  appareil  (voix  de  tête  ou  de  fausset). 

Le  timbre  de  la  voix  dépend  du  nombre  et  de  l’intensité  des  harmo¬ 
niques.  Le  son  laryngé  est  complexe  ;  on  a  pu  y  distinguer,  au  moyen 
des  résonateurs,  six  et  même  huit  harmoniques,  à  côté  du  son  fonda¬ 
mental.  Ce  son  laryngé  est  totalement  modifié,  au  point  de  vue  du 
timbre,  par  les  résonances  des  cavités  aériennes,  grâce  auxquelles 
telles  ou  telles  harmoniques  sont  renforcées. 

La  parole  se  compose  de  sons  musicaux  et  de  bruits  produits  dans 
le  tube  additionnel  (pharynx,  nez  et  bouche),  se  combinant,  ou  ne 
se  combinant  pas  avec  des  sons  laryngés.  Dans  la  parole  à  haute  voix, 
le  son  laryngé  existe,  on  dit  qu’il  y  a  voix  articulée  ;  dans  la  parole 
à  voix  basse,  le  son  laryngé  n’existe  pas,  on  dit  qu’il  y  a  voix  chuchotée. 

Les  cavités  sus-laryngées  jouent  dans  la  phonation  le  rôle  d’appa¬ 
reil  de  résonance  ;  elles  jouent  un  rôle  essentiel  dans  la  parole.  Ces 
cavités  comprennent  des  parties  fixes  (cavités  nasales)  et  des  parties 
mobiles  (langue,  lèvres,  voile  du  palais).  Les  parties  fixes  sont  des 
appareils  de  résonance  et  de  renforcement  ;  les  parties  mobiles  pro¬ 
duisent,  par  leurs  modifications,  les  divers  modes  d’articulation. 

Les  modifications  de  forme  des  parties  mobiles  sont  :  tantôt  de 
simples  changements  de  forme,  sans  interruption  de  la  colonne  aérienne 
du  tube  additionnel,  tantôt  de  véritables  occlusions,  qui  arrêtent  mo¬ 
mentanément  Je  courant  d’air.  Ces  modifications  se  font  surtout, 
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mais  non  exclusivement,  à  certains  niveaux,  régions  d articulation  ; 
ce  sont  :  l’isthme  du  gosier,  l’espace  compris  entre  la  pointe  de  la 
langue  et  les  arcades  dentaires,  l’orifice  labial. 

— -  Les  sons  articulés  comprennent  des  voyelles  et  des  consonnes. 

Dans  la  parole  chuchotée,  les  voyelles  sont  les  sons  musicaux 
possédant  une  hauteur  déterminée  et  un  timbre  caractéristique, 
sons  produits  dans  la  cavité  buccale,  qui  prend  une  forme  spéciale 
(dite  cavité  vocale)  pour  chacune  d’elles.  Ces  sons  fondamentaux 
sont  à  peu  près  les  mêmes,  pour  une  même  voyelle,  à  tous  les  âges, 
et  chez  tous  les  individus.  Les  diphtongues  sont  produites  quand, 
pendant  l’émission  d’un  son,  la  cavité  vocale  passe  de  la  forme  corres¬ 
pondant  à  une  voyelle  à  la  forme  correspondant  à  une  autre  voyelle. 

Dans  la  voix  articulée,  la  cavité  vocale  renforce  le  son  harmonique, 
correspondant  à  la  voyelle,  contenu  dans  la  voix  produite  par  les  cordes 
vocales. 

Chaque  voyelle  a  un  timbre  particulier  ;  on  peut,  d’ailleurs,  modifier 
légèrement  ce  timbre  en  les  prononçant,  les  fosses  nasales  fermées 
par  le  voile  du  palais,  ou  les  fosses  nasales  ouvertes  dans  le  pharynx  : 
dans  ce  dernier  cas,  on  dit  que  les  voyelles  sont  nasillées  (il  y  a  nasil¬ 
lement). 

Les  consonnes  sont  des  bruits  produits  en  divers  points  du  tube 
additionnel.  On  peut  les  distinguer  : 

1°  D’après  leurs  propriétés  acoustiques,  selon  qu’ elles  peuvent  être 
articulées  seules  (ce  sont  les  liquides,  ni,  n,  1,  r,  s)  ;  ou  seulement 
avec  des  voyelles  (ce  sont  les  muettes). 

2°  D’après  le  mécanisme  de  leur  formation  :  selon  qu’elles  sont 
explosives  (le  courant  d’air  écarte  brusquement  des  parties  préala¬ 
blement  rapprochées,  en  un  point  du  tube  additionnel,  ou  le  courant 
d’air  est  brusquement  interrompu,  les  fosses  nasales  étant,  dans  tous 
les  cas,  fermées)  ;  continues  (le  tube  additionnel  est  rétréci  en  un 
point,  l’émission  du  son  se  prolonge  tant  que  dure  le  passage  de 
l’air,  les  fosses  nasales  étant  fermées)  ;  vibrantes  (le  courant  d’air 
fait  vibrer  les  bords  du  rétrécissement  du  tube  additionnel,  les 
fosses  nasales  étant  fermées),  et  nasales  (les  fosses  nasales  communi¬ 
quent  avec  le  pharynx,  la  cavité  buccale  étant  fermée  en  avant). 

3°  D’après  la  région  où  elles  se  produisent,  c’est-à-dire  d’après 
la  région  d’articulation  :  on  distingue  ainsi  les  labiales  (entre  les 
lèvres),  les  linguales  (entre  la  langue  et  la  voûte  palatine),  les  guttu¬ 
rales  (entre  la  langue  et  le  voile  du  palais). 


CHAPITRE  LU 


LES  SUBSTANCES  TOXIQUES 
(QUELQUES  DÉFINITIONS) 

/ 

Sommaire.  —  Qu’est-ce  qu’une  substance  toxique?  Dose  toxique  ;  voie  de  pénétration  ; 

espèce  animale.  Actions  électives  ;  actions  successives.  Antagonistes  vrais  et  pseudo- 

antagonistes.  Accumulation,  accoutumance,  immunité,  anaphylaxie. 

On  pourra  définir  une  substance  toxique  toute  substance  qui, 
introduite  dans  l’organisme,  y  produira  des  lésions  anatomiques 
ou  des  troubles  fonctionnels. 

Si  un  homme  respire  un  air  souillé  de  vapeurs  de  chlore,  il  se 
produit  une  irritation  des  muqueuses  des  voies  respiratoires, 
pouvant  être  assez  grave  pour  provoquer  des  hémorragies  ;  le 
chlore  est  une  substance  toxique. 

Si  un  homme  est  mordu  par  un  serpent  venimeux  (Crotale 
adamantin  par  exemple),  qui  lui  inocule  une  certaine  quantité  de 
venin,  il  se  produit  une  altération  profonde  des  tissus  dans  la 
région  d’inoculation  (toxicité  anatomique),  pouvant  déterminer 
des  nécroses  étendues,  et  des  troubles  légers  ou  graves  des  grandes 
fonctions  organiques,  engendrant,  suivant  leur  intensité,  la  mala¬ 
die  ou  la  mort  (toxicité  physiologique)  :  le  venin  de  Crotale 
contient  une  substance  toxique. 

Si  un  homme  ingère  quelques  centigrammes  d’émétique,  il  ne 
tardera  pas  à  éprouver  des  nausées  et  à  présenter  des  vomisse¬ 
ments  ;  l’émétique  est  une  substance  toxique. 

Toutefois,  la  définition  que  nous  venons  de  donner  est  seulement 
une  définition  provisoire,  une  définition  sommaire,  une  défini¬ 
tion  imparfaite.  L’analyse  physiologique,  dont  nous  allons  indiquer 
les  grandes  lignes,  nous  conduira  à  introduire  dans  la  définition 
de  la  substance  toxique  divers  compléments  indispensables. 

Il  faut  tout  d’abord  fixer  des  doses,  car  une  même  substance 
peut  être  à  dose  faible  inerte,  à  dose  moyenne  médicamenteuse,  à 
dose  forte  toxique. 

Injecté  sous  la  peau  à  la  dose  de  1  centième  de  milligramme,  le 
sulfate  d’atropine  ne  produira  chez  l’homme  adulte  aucune  modi- 
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fication  appréciable  ;  injecté  à  la  dose  de  1/4  de  milligramme, 
il  diminuera  la  salivation  et  la  sudation  et  pourra  remplir  un  office 
médicamenteux  ;  injecté  à  la  dose  de  5  milligrammes,  il  tuera  le 
sujet. 

Ingéré  à  la  dose  de  1  centimètre  cube  par  un  homme  adulte, 
l’alcool  à  50  p.  100  ne  produira  aucun  effet  manifeste  ;  ingéré  à  la 
dose  de  20  centimètres  cubes,  il  produira  de  l’excitation  et  pourra 
servir  à  ce  titre  en  thérapeutique  ;  ingéré  à  la  dose  de  500  centi¬ 
mètres  cubes,  il  tuera  le  sujet. 

On  peut  dire  d’une  façon  générale  que  tous  les  médicaments 
sont,  ou  plus  exactement  peuvent  devenir  (à  doses  fortes)  des 
substances  toxiques.  On  distinguera  dès  lors  :  la  dose  médica¬ 
menteuse ,  qui  produit  des  modifications  de  l’organisme  compa¬ 
tibles  avec  la  santé  ;  la  dose  toxique ,  qui  produit  des  modifications 
assez  graves  pour  qu’on  les  puisse  considérer  comme  morbides  ;  la 
dose  mortelle ,  qui  produit  la  mort. 

Il  faut  ensuite  tenir  compte  de  la  voie  dé  introduction  ;  voie 
digestive,  voie  sous-cutanée,  voie  intraveineuse. 

Si  on  injecte  sous  la  peau  d’un  homme  quelques  centimètres 
cubes  d’une  solution  de  chlorhydrate  de  cocaïne  à  l  p.  100,  on 
ne  produit  pas  d’accidents  généraux,  mais  seulement  une  anal¬ 
gésie  locale  ;  si  on  les  injecte  dans  les  veines,  on  détermine  une 
agitation  violente,  une  pâleur  extrême  des  téguments,  des  troubles 
cardiaques  ;  on  peut  provoquer  la  mort. 

Si,  chez  le  lapin,  on  fait  passer  dans  le  tube  digestif  1  centi¬ 
mètre  cube  d’une  solution  de  venin  de  Vipère  de  Russell  à  1  p.  100, 
on  n’observe  aucun  accident  ;  si  on  l’injecte  sous  la  peau,  on 
reconnaît  aux  attitudes  prises  par  l’animal  un  état  de  malaise,  qui 
ne  persiste  d’ailleurs  que  peu  de  temps  (et  dans  les  jours  suivants 
des  lésions  locales  légères)  ;  si  on  l’injecte  dans  les  veines,  on 
provoque  une  mort  foudroyante  par  thrombose  veineuse  généra¬ 
lisée. 

Il  faut  enfin  distinguer  entre  les  espèces  animales. 

La  chèvre  mange  sans  inconvénient  le  tabac  :  la  nicotine  n’a 
pas  sur  elle  l’action  toxique  qu’elle  possède  chez  l’homme.  Le 
porc  mange,  sans  en  souffrir,  les  feuilles  de  la  belladone,  qui  sont 
un  poison  violent  pour  l’homme  ;  le  chien  supporte  les  injections 
de  sulfate  d’atropine  à  la  dose  de  1  milligramme  par  kilogramme 
sans  en  mourir  :  il  suffit,  comme  on  sait,  de  quelques  milli¬ 
grammes  de  cet  alcaloïde  pour  tuer  sûrement  un  homme  vigou¬ 
reux. 


L  ES  S  uns  TA  S  CES  T0X1 Q  UES 
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Il  y  a  un  très  grand  intérêt  à  étudier  physiologiquement  les 
substances  toxiques,  car  cette  étude  conduit  aux  applications 
thérapeutiques,  par  la  connaissance  qu’elle  nous  permet  d’acqué¬ 
rir  de  leurs  actions  électives  et  de  leurs  actions  successives. 

Parmi  les  substances  toxiques,  il  en  est  qui  agissent  sur  tous 
les  êtres  vivants,  sur  toutes  les  cellules  vivantes,  sur  tous  les 
modes  d’activité  de  ces  cellules.  Nous  avons  vu  que  les  anesthé¬ 
siques,  et  notamment  le  chloroforme  et  l’éther,  sont  ainsi  des 
poisons  universels.  Le  fluorure  de  sodium  à  1  p.  100  en  fournit 
un  troisième  exemple. 

Mais  d’autres  substances  manifestent  des  actions  électives 
sur  certains  tissus  et  sur  certaines  activités  de  ces  tissus. 

Le  curare  agit  sur  les  seules  terminaisons  des  nerfs  moteurs 
dans  les  muscles  striés  et  provoque  une  paralysie  d’origine  péri¬ 
phérique,  par  modification  de  la  plaque  terminale  dans  les  muscles 


soumis  à  l’action  de  la  volonté. 

La  nicotine  agit  sur  les  ganglions  du  système  sympathique  et 
des  systèmes  nerveux  autonomes,  en  interrompant  les  communi¬ 
cations  existant  normalement  à  leur  niveau  entre  les  fibres  pré- 
cellulaires  et  les  fibres  post-cellulaires. 

La  strychnine^  agit  sur  le  système  nerveux'  médullaire,  en 
exagérant  son  pouvoir  excito-réflexe  :  son  action  se  localise  donc 
vraisemblablement  sur  la  substance  interposée  entre  les  termi¬ 
naisons  cylindraxiles  des  neurones  des  ganglions  spinaux  et  les 
origines  protoplasmiques  des  grandes  cellules  motrices  des  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise  médullaire. 

\j  atropine,  comme  les  substances  que  nous  venons  de  signaler, 
possède  une  action  élective,  mais  cette  action  élective  est  multiple  : 
elle  agit  sur  les  glandes,  et  plus  particulièrement  sur  les  glandes 
salivaires,  les  soustrayant  à  l’action  normalement  exercée  sur  elles 
par  les  nerfs  sécréteurs  ;  elle  agit  sur  les  fibres  musculaires  lisses 
circulaires  de  l’iris,  les  soustrayant  à  l’action  normalement  exercée 
sur  elles  par  les  filets  iridiens  dérivés  du  nerf  moteur  oculaire 
commun  ;  elle  agit  sur  le  cœur,  le  soustrayant  à  l’action  modé¬ 
ratrice  exercée  sur  lui  par  le  nerf  vague. 

Nous  avons  d’autre  part,  dans  l’étude  que  nous  avons  faite 
des  anesthésiques,  noté  soigneusement  Vaction  progressive  de  ces 
agents,  action  intéressant  d’abord  les  hémisphères  cérébraux,  puis 
la  moelle  épinière,  puis  Je  bulbe  rachidien,  plus  tard  seulement 
les  autres  tissus.  De  sorte  qu’on  peut  dire  qu’à  une  tension  donnée, 
relativement  faible,  les  anesthésiques  ont  une  action  élective  sur 
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les  hémisphères  cérébraux  ;  à  une  tension  plus  grande,  une  action 
élective  sur  le  système  nerveux,  etc.  En  général,  l’action  élective 
est  le  premier  degré  de  l’action  progressive.  Mais  on  a  coutume 
de  réserver  l’expression  action  élective  aux  cas  où  cette  action  se 
manifeste  seule,  parce  qu’elle  détermine  des  troubles  incompa¬ 
tibles  avec  la  vie,  avant  d’avoir  touché  un  second  tissu,  et  d’appli¬ 
quer  l’expression  action  progressive  aux  cas  où  plusieurs  manifes¬ 
tations  se  succèdent  avant  que  la  vie  soit  définitivement  com¬ 
promise. 

On  rapproche  souvent,  dans  les  études  toxicologiques,  soit 
les  substances  possédant  une  même  action  élective,  éther  et  chlo¬ 
roforme  par  exemple,  soit  les  substances  ayant  des  actions  élec¬ 
tives  opposées,  les  substances  antagonistes ,  l’atropine  et  la  pilo- 
carpine  par  exemple. 

Deux  substances  sont  considérées  comme  antagonistes  vraies , 
quand,  employées  à  doses  convenables  (doses  physiologiquement 
équivalentes),  elles  exercent  sur  les  mêmes  tissus  des  actions 
diamétralement  opposées.  La  strychnine  et  la  morphine  sont  des 
antagonistes,  parce  que  la  seconde  diminue  le  pouvoir  excito- 
réflexe  de  la  moelle,  que  la  première  exagère.  La  pilocarpine  et 
f atropine  sont  des  antagonistes,  parce  qu’elles  agissent,  l’une  et 
l’autre,  sur  les  mêmes  tissus,  sur  les  mêmes  éléments  de  ces  tissus, 
et,  sur  chaque  élément,  de  façon  diamétralement  opposée  : 
l’atropine  provoque  une  dilatation  pupillaire,  la  pilocarpine  déter¬ 
mine  le  resserrement  de  la  pupille  dilatée  par  l’atropine  ;  l’atropine 
supprime  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire,  la  pilocarpine 
la  fait  réapparaître  et  l’exagère  chez  l’animal  atropiné  ;  l’atropine 
paralyse  l’appareil  modérateur  du  cœur,  la  pilocarpine  lui  rend 
son  activité. 

Il  faut  nettement  distinguer  ces  antagonistes  vrais  des  faux 
antagonistes ,  ceux-ci  pouvant  simplement  se  compenser  l’un 
l’autre,  en  agissant  sur  deux  éléments  anatomiques  d’un  système 
physiologique  complexe. 

La  strychnine  exagère  le  pouvoir  excito-réflexe  delà  moelle,  et 
son  introduction  dans  l’organisme  provoque  des  réactions  réflexes 
exagérées  (secousses  violentes  et  convulsions)  ;  le  curare ,  en  dimi¬ 
nuant,  sans  la  supprimer,  à  une  dose  convenable,  l’action  des 
nerfs  sur  les  muscles,  diminuera  la  réaction  musculaire  de  l’animal 
strychniné,  et  masquera  ainsi,  sans  la  supprimer  réellement,  l’ac¬ 
tion  de  la  strychnine.  Le  curare  et  la  strychnine  sont  de  faux 
antagonistes,  ou,  si  l’on  veut,  des  pseudo-antagonistes . 


LES  SUBSTANCES  TOXIQUES 
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La  toxicologie  comporte  encore  diverses  notions  importantes 
qu'il  convient  tout  au  moins  de  définir  :  Y  accumulation,  Y  accou¬ 
tumance,  Y  immunité,  Y  anaphylaxie . 

Un  grand  nombre  de  substances  toxiques,  prises  à  doses 
médicamenteuses,  ne  tardent  pas  à  produire  des  accidents  graves, 
alors  que  le  traitement  était  tout  d’abord  inoffensif.  C’est  ce  qui  se 
produit  dans  les  traitements  par  la  digitale,  par  Y  arsenic,  par  le 
mercure  ;  les  effets  toxiques  résultent  de  ce  que  les  substances 
ci-dessus  désignées  ne  sont  pas  détruites  dans  l’économie  et  n’en 
sont  éliminées  qu'avec  une  extrême  lenteur.  Si  le  traitement  est 
continué  au  delà  des  limites  fixées  par  l’expérience,  la  quantité  de1 
substance  médicamenteuse  accumulée  dans  l’organisme  peut 
devenir  telle  que  des  accidents  se  produisent.  U  y  a  alors  accumu¬ 
lation  toxique. 

Certaines  substances  médicamenteuses,  telles  par  exemple 
que  la  morphine,  peuvent  être  supportées,  par  les  sujets  qui  en 
font  un  usage  continu,  à  des  doses  plusieurs  fois  mortelles  pour 
les  sujets  normaux,  sans  en  subir  de  dommage  immédiat.  Alors 
que,  chez  le  sujet  normal,  une  injection  sous-cutanée  de  10  centi¬ 
grammes  de  morphine  provoquerait  sûrement  la  mort,  les  mor¬ 
phinomanes  supportent  parfois  jusqu’à  1  gramme  de  morphine 
sans  en  être  incommodés.  Il  y  a  là  accoutumance  toxique.  Nous 
disons  accoutumance  et  non  pas  immunité,  parce  que  la  morphi¬ 
nomanie  comporte  une  déchéance  chronique  de  l’organisme, 
déchéance  qui  ne  se  manifeste  pas  dans  les  cas  où  l’on  observe 
une  véritable  immunité. 

On  sait  que  divers  microbes,  le  bacille  de  la  diphtérie,  le 
bacille  du  tétanos  en  particulier,  agissent  sur  l’organisme  par  des 
poisons  qu’ils  sécrètent,  par  des  toxines.  Or,  si  on  injecte  à  plu¬ 
sieurs  reprises  sous  la  peau  d’un  animal  une  toxine,  à  dose  non 
mortelle,  on  fait  apparaître  chez  lui  un  état  (Y immunité  relative, 
grâce  auquel  l’animal  préparé  peut  supporter,  sans  en  souffrir, 
l’injection  d’une  dose  de  toxine  mortelle  pour  un  animal  neuf. 
Cet  état  d’immunité,  dite  immunité  active,  ne  se  traduit  pas  par 
l’apparition  d’antitoxines  dans  les  humeurs.  Mais  si  la  préparation 
d’immunisation  est  prolongée  pendant  longtemps,  les  humeurs  de 
cet  animal  en  état  Y  hyper  immunité  possèdent  des  propriétés 
antitoxiques  (ou  contiennent  des  antitoxines),  et,  injectées  en 
quantité  convenable  chez  un  animal  neuf,  lui  confèrent,  pour 
quelques  jours,*  une  immunité  passive ,  dont  le  degré  varie  avec  la 
quantité  de  sérum  injectée  el  avec  le  degré  d’hyperimmunité  de 
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Fanimal  producteur  du  sérum  (disons  avec  la  richesse  du  sérum 
en  antitoxine). 

Enfin,  il  convient  de  signaler  Y  anaphylaxie .  Si  on  injecte 
dans  les  veines  d’un  lapin  neuf  1/4  de  milligramme  de  venin  de 
Vipère  de  Russell  e n  solution  dans  l’eau  salée,  on  ne  provoque 
qu’un  malaise  passager.  Si  on  injecte  la  même  quantité  de  la 
même  solution  du  même  venin  dans  les  veines  d’un  lapin  qui  a 
reçu  préalablement  en  injections  sous-cutanées,  à  sept  jours 
d’intervalle,  quatre  ou  cinq  fois,  1/5  de  milligramme  de  ce  venin, 
on  provoque  des  accidents  très  graves,  souvent  même  la  mort. 
Non  seulement,  dans  ce  cas,  les  injections  préparatoires  n’ont  pas 
immunisé  l’animal  contre  la  substance  injectée,  mais,  bien  au 
contraire,  elles  l’ont  sensibilisé  à  son  action  toxique. 

Si  on  injecte  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  d’un  lapin  neuf 
du  sérum  de  cheval ,  il  ne  se  produit  aucun  accident,  ni  local  ni 
général,  ni  primitif  ni  tardif.  Mais  si  on  fait  ces  mêmes  injections 
chez  un  lapin  qui  a  reçu,  à  sept  jours  de  distance  l’une  de  l’autre, 
quatre  ou  cinq  injections  sous-cutanées  de  sérum  de  cheval,  on 
note  :  si  l’injection  est  faite  sous  la  peau,  des  lésions  locales 
plus  ou  moins  graves,  pouvant  aller  jusqu’à  la  nécrose  et  à  la 
gangrène  ;  on  note  :  si  l’injection  est  faite  dans  les  veines,  des 
troubles  graves  de  la  respiration  ei  de  la  circulation,  pouvant 
provoquer  une  mort  presque  foudroyante,  ou,  après  un  rétablis¬ 
sement  temporaire  et  apparent,  une  cachexie  lentement  mortelle. 
Il  y  a  eu  anaphylaxie. 

Toutes  ces  notions  fondamentales  auraient  besoin  sans  doute 
d’être  développées  ;  mais  ce  serait  faire  oeuvre  de  toxicologiste.  1 1 
était  toutefois  nécessaire  de  noter  ici,  au  moins  sommairement  , 
ces.  quelques  définitions,  car  la  physiologie  a  souvent  recours  à 
des  actions  médicamenteuses  ou  toxiques  pour  interpréter  les 
grands  faits  biologiques  qu’elle  étudie. 
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Azote  de  désintégration  des  protéines, 
628. 

Azote  (Déficit  d’),  671. 

Azote;  des  purines,  658. 

Azote  du  sang,  363. 

Azote  fécal,  628. 

Azote  (Fixation  d’),  677. 

Azote  (Minimum  d’),  737. 

Azote  (Non-élimination  pulmonaire  d’), 
455. 

Azote  total,  671. 

Azote  urinaire,  629. 

Azoturie,  539,  750. 


B 

Bain- calorimètre,  559. 

Bain  froid,  598,  606. 

Ballons  (Mal  des),  278. 

Bandelettes  optiques,  1054. 
Baresthésie,  1080. 

Basal  (Métabolisme),  731. 

Base  du  cœur,  119. 

Base  faible,  46. 

Base  forte,  46. 

Base  (Ration  alimentaire  de),  708. 
Bases  alloxuriques  ou  xanthiques,  654. 
Bathmotropes  (Nerfs),  143. 

Bâtonnets,  1047,  1049. 

Battement,  1077. 

Benzoïque  (Acide),  500. 

Béribéri,  713. 

Besoin  d’aliments,  691. 

Besoin  de  déféquer,  341. 

Besoin  d’uriner,  484. 
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Bile,  285. 

Bile  (Action  antiseptique  de  la),  29G. 
Bile  (Rôle  de  la),  290. 

Biliaire  (Écoulement),  295. 

Biliaire  (Excrétion),  295. 

Biliaire  (Sécrétion),  289,  290. 

Biliaires  (Acides),  285,  288. 

Biliaires  (Fistules),  289. 

Biliaires  (Pigments),  285. 

Biliaires  (Sels),  285,  288. 

Biliaires  (Voies),  295. 

Bilirubine,  28,  285. 

Bilirubine  (Genèse  de  la),  280. 
Biliverdine,  285. 

Bol  alimentaire,  313. 

Bol  fécal,  341. 

Bol  liquide  (Déglutition  d’un),  321. 
Branche  ophtalmique  de  Willis,  900. 
Broyages  digestifs,  228,  302. 

Bruits,  1074. 

Bruits  de  la  déglutiition,  322. 

Bruits  de  la  respiration,  399 
Bruits  du  cœur,  105, 

Bruits  musculaires,  824. 

Brûlures,  1083. 

Bulbaire  (Excitation),  998. 

Bulbaire  (Paralysie),  998. 

Bulbe  (Cocaïnisation  du),  412. 

Bulbe  (Isolement  sensitif  du),  416. 
Bulbe  rachidien,  892. 

Bulbe  (Refroidissement  du),  411. 
Bulbo-protubérantiels  (Centres),  895. 
Bulbo-protubérantiels  (Réflexes),  892. 
Butyrique  (Acide),  268,  305,  501,  632. 


C 

Cæcum,  340. 

Cage  thoracique  389 
Caillot  du  lait,  267. 

Caillot  sanguin,  58. 

Caü  ot  sanguin  (Rétraction  du)  43,  58. 
Caisse  du  tympan,  1068. 

Calcium  du  sang,  786,  788. 
Calorification,  563. 

Calorification  (Variations  physiologiques 
de  la),  571. 

Calorifiques  (Nerfs),  581. 

Calorimètre  respiratoire,  563. 
Calorimètres,  558. 

Galorimétrie  indirecte,  571. 

Canal  cholédoque,  295. 

Canaux  semi-circulaires,  1072,  1077. 
Capacité  respiratoire  vitale,  404. 
Capillaire  (Circulation),  207. 

Capillaire  (Pouls),  220. 

Capillaire  (Pression),  208. 


Capillaires,  207. 

Capillaires  du  rein,  460. 

Capillaires  (Élasticité  des),  210. 
Capsulaire  (Extrait),  765. 

Capsulaire  (Greffe),  762. 

Capsulectomie,  760. 

Capsule  interne,  903,  960. 

Capsules  surrénales,  760. 

Carbamates,  641. 

Carbamique  (Acide),  641. 

Carbamique  (Empoisonnement),  641. 
Carbonate  d’ammoniaque,  633,  637- 
Carboné  (Équilibre),  719. 

Carbone  ternaire,  493,  498. 

Cardia,  324,  335. 

Cardia  (Résolution  du),  324. 

Cardiaque  (Aspiration),  212. 

Cardiaque  (Circulation),  224. 

Cardiaque  (Hypotonus),  137. 

Cardiaque  (Muscle),  110. 

Cardiaque  (Plexus),  130. 

Cardiaque  (Pompe),  99. 

Cardiaque  (Pulsation),  102. 

Cardiaque  (Révolution),  86. 

Cardiaque  (Rythme),  83. 

Cardiaques  (Réflexes),  141. 
Cardio-accélérateur  (Centre),  143. 
Cardiogramme,  104. 

Cardiographes,  103,  112. 
Cardiographiques  (Sondes),  88. 
Cardiographiques  (Tracés),  90. 
Cardiologique  (Technique),  83. 
Cardio-modérateur  (Centre),  142. 
Cardio-modérateurs  (Nerfs),  136. 
Cardio-modérateurs  (Réflexes),  141. 
Cardio-modération,  131. 
Cardio-pneumatique  (Mouvement),  214. 
Carence  (Maladies  par),  714. 

Carencés  (Animaux),  714. 

Caryocinèse,  13. 

Caséification,  267. 

Castration,  791. 

Cellule,  11. 

Cellule  (Constituants  chimiques  de  la),  16. 
Cellule  (Physiologie  générale  de  la),  11. 
Cellule  vivante,  12. 

Cellules  mastoïdiennes,  1008,  1071. 
Cellules  migratrices,  41. 

Cellules  nerveuses,  841. 

Cellulose,  696. 

Cellulose  (Digestion  de  la),  309. 

Centre  ano-spinal,  341,  891. 

Centre  auditif,  949. 

Centre  cardio-accélérateur,  143,  896. 
Centre  cardio-modérateur,  142,  896. 
Centre  cilio-spinal,  891,  892, 1044. 

Centre  coordinateur  des  mouvements  des 
yeux,  896. 
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Oelitl'C  eortiüal,  907. 

Centre  de  gravité,  1101. 

Centre  de  la  déglutition,  325,  326,  896. 
Centre  de  la  mastication,  313,  895. 

Centre  de  la  succion,  312,  895. 

Centre  de  la  toux,  895. 

Centre  de  l’éjaculation,  806,  891. 

Centre  de  l’érection,  805,  891. 

Centre  de  l’éternuement,  895. 

Centre  de  rotation  de  l’œil,  1061. 

Centre  du  clignement,  895. 

Centre  du  vomissement,  335. 

Centre  expirateur,  415,  425. 

Centre  génito-spinal,  891. 

Centre  nucléaire,  907. 

Centre  phrénique,  389,  391. 

Centre  réflexe,  885. 

Centre  respiratoire,  405,  896. 

Centre  respiratoire  (Action  des  nerfs 
centripètes  sur  le),  427. 

Centre  réflexe  (Automatisme  du),  416. 
Centre  respiratoire  (Excitant  du),  417. 
Centre  vaso-constricteur  ,187. 

'  Centre  vaso-dilatateur,  200. 

Centre  vaso-moteur  général,  187,  896. 
Centre  vaso-tonique,  187. 

Centre  vésico-spinal,  484,  891. 

Centre  visuel,  941. 

Centres  bulbo-protubérantiels,  895. 
Centres  médullaires,  891. 

Centres  psycho-moteurs,  925. 

Centres  psycho-sensitivo-moteurs,  935. 
Centres  réflexes,  886. 

Centres  (Hypothétiques)  respiratoires 
accessoires,  413. 

Centres  sudoripares,  623,  891. 

Centres  thermo-régulateurs,  614. 
Centrifuges  (Neurones),  868. 

Centripètes  (Neurones),  868. 
Céphalo-rachidien  (Liquide),  1021. 
Cérébelleuse  (Ataxie),  956. 

Cérébelleuse  (Atonie),  956. 

Cérébelleux  direct  (Faisceau),  877. 
Cérébelleux  (Pédoncules),  960. 

Cérébrale  (Circiüation),  225. 

Cérébrales  (Localisations),  924,  941. 
Cérébraux  (Hémisphères),  916. 

Cérébraux  (Pédoncules),  961. 

Cerveau,  916. 

Cerveau,  organe  des  fonctions  psychiques, 
916. 

Cervelet,  951. 

Chaîne  de  neurones,  885. 

Chaîne  des  osselets,  1069.  • 

Chaîne  fondamentale  du  sympathique, 
989. 

Chaleur  animale,  558. 

Chaleur  du  service  physiologique,  593. 


Chaleur  (Mort  par  la),  612. 

Chaleur  (Organes  producteurs  de),  574. 
Chaleur  (Production  de),  563. 

Chaleur  (Sensation  de),  1083. 

Champ  visuel,  1051.  v 
Champ  visuel  binoculaire,  1065. 

Champ  visuel  des  couleurs,  1059. 

Champ  visuel  monoculaire,  1051. 

Chaux  (Sels  de),  61,  700. 

Chaux  (Sels  de),  et  parathyroïdectomie, 
788. 

Cheyne-Stokes  (Phénomène  ou  respiration 
de),  403. 

Chiasma,  1054. 

Chimie  cellulaire,  16. 

Chimiotaxisme,  38. 

Chloral,  1013. 

Chloral-chloroforme,  1013. 

Chloralose,  1014. 

Chloré  (Jeûne),  248,  700. 

Chlorhydrique  (Acide),  246,  247. 
Chlorhydrique  (Sécrétion  de  l’acide),  247. 
Chloroforme,  995,  1000. 

Chlorose,  703. 

Chlorure  de  sodium,  699. 

Choc  du  cœur,  102. 

Cholagogues,  291. 

Chronaxie,  852. 

Chronophotographie  du  cœur,  84. 

Chrono tropes  (Nerfs),  143. 

Chylifères  (Vaisseaux),  352. 

Chyme,  263. 

Cicatriciel  (Tissu),  41. 

Ciliaire  (Mouvement),  13. 

Ciliaire  (Muscle),  1040. 

Ciliaires  (Nerfs),  970,  1040. 

Cilio-spinal  (Centre),  891,  892,  1044. 

Cils  vibratiles,  13. 

Circonvolutions  cérébrales,  917. 
Circulation  artérielle,  145. 

Circulation  capillaire,  207. 

Circulation  cardiaque,  224. 

Circulation  cérébrale,  225. 

Circulation  coronaire,  224. 

Circulation  (Durée  de  la),  220. 
Circulation  embryonnaire,  807. 
Circulation  entéro-hépatique,  297. 
Circulation  fœtale,  807. 

Circulation  lymphatique,  226. 

Circulation  oculaire,  226. 

Circulation  placentaire,  807. 

Circulation  porte,  639,  796. 

Circulation  pulmonaire,  221. 

Circulation  rénale,  460. 

Circulation  veineuse,  211. 

Circulations  croisées,  204,  278,  421. 
Circulations  locales,  221. 

Clignement,  1066. 

n 


Arthus.  —  Précis  de  physiologie. 
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Clignement  (Centre  du),  895. 

Clou  hémostatique,  63. 

Coagulation  du  sang,  58. 

Coagulation  intravasculaire,  61. 
Cocaïne,  1018. 

Cocaïne-adrénaline,  1019. 

Cocaïne  (Intoxication  par  la),  1019. 
Cocaïnisation  bulbaire,  412. 

Cochléaire  (Nerf),  1074,  1097. 

Coefficient  azoturique,  640,  798. 
Coefficient  de  ventilation  pulmonaire, 
404. 

Coefficient  thermique,  571. 

Coeliaque  (Plexus),  990. 

Cœur,  80. 

Cœur  (Acupuncture  du),  86. 

Cœur,  appareil  neuro-musculaire,  118. 
Cœur  (Arrêt  du),  133. 

Cœur  (Auscultation  du),  105. 

Cœur  (Autochtonisme  ou  automatisme 
du),  118. 

Cœur  (Base  du),  81,  119. 

Cœur  (Bruits  du),  105. 

Cœur  (Choc  du),  102. 

Cœur  (Débit  du),  109. 

Cœur  (Force  du),  109. 

Cœur  (Hormones  du),  143. 

Cœur  (Hypotonus  du),  137. 

Cœur  (Inexcitabilité  périodique  du),  114. 
Cœur  (Innervation  du),  123,  129. 

Cœur  (Massage  du),  1008. 

Cœur  (Mort  apparente  du),  119. 

Cœur  (Nombre  des  battements  du),  102. 
Cœur  (Notions  anatomiques  sur  le),  81. 
Cœur  (Observation  directe  du),  83,  86. 
Cœur  (Pause  compensatrice  du),  115. 
Cœur  (Période  réfractaire  du),  114. 

Cœur  (Période  sensible  du),  114. 

Cœur  (Pointe  du),  81,  110,  112, 119. 

Cœur  (Pulsation  du),  102. 

Cœur  (Ralentissement  du),  133. 

Cœur  (Refroidissement  du),  83. 

Cœur  (Repos  du),  92. 

Cœur  (Restauration  du),  120. 

Cœur  (Retard  compensateur  du),  115. 
Cœur  (Rythme  du),  83. 

Cœur  (Silences  du),  119. 

Cœur  (Survie  du),  119. 

Cœur  (Travail  du),  108. 

Collapsus  des  poumons,  431,  432. 

Côlon,  340. 

Colorimètres,  32. 

Colostrum,  808. 

Combustions  (Siège  des),  384. 
Communicants  (Rameaux),  186,  983, 
Compression,  381. 

Concentration  en  ions  H,  47. 

Conditionnels  (Réflexes),  240. 


Conductibilité  du  muscle,  825,  854. 
Conductibilité  du  neurone,  847. 
Conductibilité  équivoque  du  neurone , 
855. 

Conduction  de  l’excitation  cardiaque, 
124. 

Cônes,  1047,  1049. 

Confiné  (Air),  374,  379,  418. 

Congélation  (Point  de)  du  sang,  44. 
Consommation  de  luxe,  733. 
Consommation  énergétique,  723,  726. 
Consommation  organique  du  sucre,  535. 
Consonances,  1077. 

Consonnes,  1110. 

Constance  de  la  température  du  corps, 
587. 

Constante  proportionnelle,  1026. 
Constricteurs  (Muscles)  du  pharynx,  317. 
Contact  (Sensation  de),  1080. 
Contractilité,  13. 

Contractilité  artérielle,  147,  178. 
Contractilité  musculaire,  814. 
Contraction  auriculaire  (Phases  de  la), 
101. 

Contraction  cardiaque,  83. 

Contraction  cardiaque  (Durée  de  la),  113. 
Contraction  cardiaque  (Nature  de  la),  113. 
Contraction  cardiaque  (Propagation  de 
la),  124. 

Contraction  du  pylore,  331. 

Contraction  isométrique,  830. 
Contraction  isotonique,  830. 

Contraction  musculaire,  814,  819,  829. 
Contraction  musculaire  (Phénomènes 
calorifiques  de  la),  575,  830. 
Contraction  musculaire  (Phénomènes 
chimiques  de  la),  834. 

Contraction  musculaire  (Phénomènes 
électriques  de  la),  832. 

Contraction  musculaire  (Phénomènes 
histologiques  de  la),  829. 

Contraction  musculaire  (Phénomènes 
mécaniques  de  la),  814,  819,  829. 
Contraction  musculaire  (Production  de 
chaleur  dans  la),  830. 

Contraction  ventriculaire  (Phases  de  la), 

101. 

Contracture,  823,  936. 

Contraste  simultané,  1057. 

Corde  du  tympan,  232,  973,  1086. 

Cordes  vocales,  1107. 

Cordons  médullaires,  871. 

Cordons  médullaires  (Sections  des),  910. 
Cordon  sympathique  cervical,  988. 
Cornée,  1029. 

Cornéen  (Réflexe),  895. 

Coronaire  (Circulation),  224. 

Coronaires  (Vaisseaux),  81,  224. 
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Corps  acétoniques,  501,  533,  752. 

Corps  alloxuriques,  657. 

Corps  ammoniacaux,  643. 

Corps  jaunes,  793,  803. 

Corps  striés,  958. 

Corpuscules  du  tact,  1079. 

Corticaux  (Centres),  907. 

Côtes,  389. 

Couches  optiques,  958. 

Couleurs,  1057. 

Couleurs  (Cécité  des),  1060. 

Couleurs  (Champ  visuel  des),  1059. 
Couleurs  complémentaires,  1058. 
Coiüeurs  composées,  1057. 

Couleurs  fondamentales,  1058. 

Couleurs  (Intensité  des),  1058. 

Couleurs  (Saturation  des),  1058. 

Couleurs  (Sensations  de),  1057. 

Couleurs  simples,  1057. 

Couleurs  (Théorie  des),  1059. 

Couleurs  (Ton  des),  1058. 

Courant  d’action  du  muscle,  833. 

Courant  d’action  du  nerf,  859. 

Courant  de  repos  du  muscle,  832. 
Courant  de  repos  du  nerf,  858. 

Crâniens  (Nerfs),  965. 

Créatine,  548,  667. 

Créatinine,  667. 

Crémastérien  (Réflexe),  891. 

Crétinisme,  772,  780,  783. 

Cristallin,  1038. 

Cryptorchidie,  792. 

Cul-de-sac  de  Heidenhain,  245. 

Cul-de-sac  de  Pawlow-Khighine,  245, 
261. 

Cul-de-sac  fundique,  245. 

Cul-de-sac  pylorique,  245. 

Curare,  816, 1113. 

Cylindraxe,  842. 

Cyrtomètres,  394. 


D 

Daltonisme,  1060. 

Débit  du  cœur,  109. 

Décalcification  du  sang,  61. 

Déchet  énergétique,  737. 

Décompression  brusque,  382. 

Décussation  bulbaire,  903. 

Défécation,  341. 

Défense  contre  réchauffement,  608. 
Défense  contre  le  refroidissement,  594. 
Défense  contre  les  hémorragies,  63. 
Défense  (Réflexes  de),  881. 

Déficit  calcique  du  sang  des  parathyroï- 
dectomisés,  786. 

Déficit  d’azote,  671. 
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Dégénérescence  rétrograde,  844. 
Dégénérescence  wallérienne,  844. 

D égénérescences  médullaires,  874. 
Déglutition,  313. 

Déglutition  (Analyse  d’une),  314. 
Déglutition  (Appareil  nerveux  de  la),  325, 
Déglutition  (Bruits  de  la),  322. 
Déglutition  (Centre  de  la),  325,  326. 
Déglutition  d’un  bol  liquide,  321. 
Déglutition  (Temps  de  la),  315,  316,  319. 
Déglutitions  répétées,  329. 

Dégradation  des  protéines,  631. 
Délivrance,  808. 

Dents,  312. 

Dépense  de  fond,  731. 

Dépense  d’inanition,  689. 

Dépense  du  service  physiologique,  731. 
Dépense  énergétique,  731. 

Dépresseur  (Nerf),  200,  201. 

Dépresseur  (Réflexe),  200. 

Dépressine,  278. 

Dépression,  377. 

Désamination,  529,  631. 

Désassimilation  des  graisses,  499. 
Désassimilation  des  protéines,  628,  672. 
Désassimilation  des  sucre3,  533. 
Désassimilation  (Produits  de)  des  pro¬ 
téines,  627. 

Déséquilibration,  1102. 

Désintégration  des  acides  aminés,  631. 
Désintégration  des  acides  gras,  499. 
Destruction  de  l’hémoglobine,  28. 
Destruction  des  hématies,  27. 

Dextrine,  251,  263. 

Diabète,  537,  750. 

Diabète  adrénalinique,  766. 

Diabète  du  jeûne,  537. 

Diabète  grave,  539,  750. 

Diabète  léger,  537. 

Diabète  lévulosique,  538. 

Diabète  pancréatique,  750. 

Diabète  surrénal,  766. 

Diacétique  (Acide),  501. 

Diapédèse,  40,  71,  208. 

Diaphragme,  391. 

Diastases,  13,  17. 

Diastases  endocellulaires,  17. 

Diastases  exocellulaires,  17. 

Diastases  microbiennes,  307. 

Diastases  pancréatiques,  271,  279. 
Diastases  uricolytiques,  660,  663,  666. 
Diastasiques  (Phénomènes  ou  faits),  17. 
Diastole,  83. 

Diastole  auriculaire,  101. 

Diastole  ventriculaire,  92,  101. 
Dicrotisme,  177. 

Diffusion,  18,  357. 

Diffusion-réabsorption,  471. 
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Diffusion-sécrétion,  471. 

Digestibilité  des  aliments,  736,  741. 
Digestion,  227. 

Digestion  aseptique,  308. 

Digestion  gastrique,  264. 

Digestion  gastrique  du  nouveau-né,  267. 
Digestion  intestinale,  302. 

Digestion  intestinale  du  nouveau-né,  305. 
Digestion  intestinale  dans  l’estomac  266. 
Digestion  (Notions  générales  sur  la),  227. 
Dioptrie,  1031. 

Dioptrique  (Appareil)  de  l’œil,  1030. 
Diplopie,  1064. 

Direction  du  regard,  1061. 

Dissociation  électrolytique  ou  ionique, 
46. 

Dissociation  de  l’oxyhémoglobine,  35, 
377. 

Dissociation  des  hématies,  25. 
Dissociation  syringomyélique  des  sen¬ 
sibilités,  912,  1079. 

Dissonances,  1077. 

Distribution  des  températures,  589. 
Division  caryocinétique,  13. 

Division  du  travail  physiologique,  12. 
Dolorifiques  (Sensations),  1025,  1080. 
Dromotropes  (Nerfs),  143. 

Duodénale  (Fonction),  303. 

Duodénale  (Sécrétion),  300. 

Durée  de  la  circulation,  220. 

Dynamique  (Pression),  153. 
Dynamogénie,  414. 

Dynamogénie  du  pouvoir  réflexe  de  la 
moelle,  890. 

Dyschromatopsie,  1060. 

Dyspnée,  418,  439. 

Dyspnéique  (Inspiration),  394 

E 

Eau,  692. 

Eau  respiratoire  (Élimination  de  1’),  373. 
Echanges  gazeux  cutanés,  456. 

Échanges  gazeux  des  tissus,  360,  383. 
Échanges  gazeux  (Grandeur  des),  443. 
Échanges  gazeux  pulmonaires,  360,  367. 
Échanges  matériels,  723. 

Échauffement  (Lutte  contre  1’),  608. 
Échauffeinent  (Résistance  à  1’),  611. 
Échauffement  (Mort  par),  612. 
Éclampsie,  462. 

Écoulement  biliaire,  293. 

Effort  respiratoire,  396. 

Éjaculation,  806. 

Éjaculation  (Centre  de  1’),  891. 

Élasticité  artérielle,  146. 

Elasticité  capillaire,  210. 


Elasticité  des  hématies,  24. 

Élasticité  musculaire,  813,  830; 

Élasticité  pulmonaire,  397. 
Électrocardiographie,  117. 

Électrodes  impolari sables,  815,  849. 
Électrolytîque  (Dissociation),  46. 
Llectroionus,  863. 

Élévateurs  des  côtes  (Muscles),  393. 
Élimination  azotée,  455. 

Élimination  d’eau  respiratoire,  373. 
Embryonnaire  (Circulation),  807. 
Ennnétropie,  1032. 

Empoisonnement  acide,  652,  697. 
Empoisonnement  ammoniacal,  642. 
Empoisonnement  carbamique,  641. 
Empoisonnement  par  l’oxygène,  382. 
Empoisonnement  phosphoré,  495,  639. 
Endocellulàires  (Diastases),  17. 
Endocrines  (Glandes),  748. 

Endolymphe,  1072. 

Énergétique  (Consommation),  723,  726. 
Énergétique  (Déchet),  737. 

Énergétique  (Valeur)  des  aliments,  723. 
Énergétiques  (Réserves),  14. 

Énergie  chimique  libérée  (Mesure  de  1’), 
564. 

Énergie  de  l’organisme,  691.  . 

Énergie  du  service  physiologique,  593. 
Énergies  spécifiques  (Principe  des),  1025. 
Énervation  de  l’intestin,  304. 

Énervation  du  pancréas,  275. 

Énervation  du  rein,  481. 

Engraissement  azoté,  677,  719. 
Engraissement  carboné,  720. 
Entéro-hépatique  (Circulation),  297. 
Entérokinase,  283,  302. 

Entoptique  (Vision),  1036. 
Entre-croisement  bulbaire,  903. 
Entretien  (Ration  d’),  676,  679. 
Épaississement  du  muscle,  825. 

Épargne  (Aliments  d’)  azotée,  680,  684. 
Épargne  (Théorie  de  1’),  509. 

Épilepsie  expérimentale,  926. 

Épilepsie  jacksonienne,  938. 

Épilepsie  sensorielle,  940. 

Épilepsie  visuelle,  946. 

Équilibration,  1095. 

Équilibration  (Appareil  nerveux  de  1’), 
1104. 

Équilibration  (Centre  de  F),  1105. 
Équilibration  (Troubles  de  1’),  1077. 
Équilibre,  1100. 

Équilibre  aciaes-bases,  51. 

Équilibre  (Appareil  nerveux  de  1’),  1105.. 
Équilibre  azoté,  670,  719. 

Équilibre  azoté  (Ration  d’),  676. 
Équilibre  carboné,  719. 

Équilibre  nutritif,  670,  719. 
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Électeurs  (Nerfs),  805. 

Érection,  805. 

Érection  (Centre  de  1’),  805,  891. 
Érepsine,  302. 

Érepsine  pancréatique,  279,  280,  284. 
Érythrochloropie,  1060. 

Érythrocytes,  22. 

Érythropsine,  1052. 

Ésérine,  1045. 

Espace  (Sens  de  T),  1078. 

Estomac,  242. 

Estomac  (Extirpation  ou  exclusion  de  1’), 
264. 

Estomac  (Mouvements  de  E),  328. 
Estomac  (Non-digestion  de  1’),  265. 
Étendue  de  la  voix,  1109. 

Éternuement  (Centre  de  1’),  895. 

Éther,  995,  1000. 

Êtres  pluricellulaires,  12. 

Êtres  unicellulaires,  12. 

Êtres  vivants  (Caractères  des),  15. 
Eupnée,  433. 

Évacuation  gastrique,  243,  330. 
Évacuation  ventriculaire,  101. 
Évaporation  pulmonaire,  373. 
Excitabilité  de  la  substance  grise  céré¬ 
brale,  927,  930. 

Excitabilité  de  la  substance  grise  médul¬ 
laire.  888. 

Excitabilité  des  leucocytes,  38. 
Excitabilité  du  neurone,  847. 

Excitabilité  du  neurone  (Variations  de  1’), 
862,  863. 

Excitabilité  musculaire,  817. 

Excitant,  13. 

Excitant  adéquat,  1025. 

Excitant  hétérologue,  1025. 

Excitants  cellulaires,  13. 

Excitants  du  centre  respiratoire,  4 '7. 
Excitants  du  muscle,  815. 

Excitants  du  neurone,  848. 

Excitants  inefficaces  du  cœur,  114. 
Excitants  naturels,  866. 

Excitation  bulbaire,  998. 

Excitation  (Conduction  de  I’)  dans  le 
cœur,  124. 

Excitation  préparalytique  (Principe  de 
P),  996. 

Excitation  (Seuil  de  P),  821,  851,  1025. 
Excitations  (Sommation  ou  addition  des), 
883,  887,  926. 

Excrétion  biliaire,  295. 

Excrétion  rénale,  460. 

Exocellulaires  (Diastases),  17. 

Expérience  des  circulations  croisées,  421. 
Expérience  du  foie  lavé,  517. 

Expériences  de  mérotomie,  14. 
Expériences  de  Stannius,  125. 


Expiration,  394. 

Expiration  (Centre  de  P),  415,  425. 
Exposant  d’hydrogène,  48,  50. 
Extensibilité  artérielle,  146. 

Extensibilité  musculaire,  813. 
Extériorisation  des  sensations,  1025. 
Extirpation  de  l’estomac,  264. 
Extirpation  des  glandes  salivaires,  244. 
Extirpation  du  foie,  286,  518,  525,  640, 
648,  664,  795. 

Extrait  de  viande,  260,  263. 


F 

Facial  (Nerf),  971. 

Facteurs  accessoires  de  l’alimentation, 
706,  708. 

Facteurs  essentiels  de  l’alimentation,  708. 
Faim,  691. 

Faisceau  atrio-ventriculaire,  124. 
Faisceau  cérébelleux  direct,  877. 

Faisceau  cunéiforme,  874. 

Faisceau  deBurdach.  874. 

Faisceau  de  Flechsig,  877. 

Faisceau  de  Goll,  874. 

Faisceau  de  Gowers,  878. 

Faisceau  de  His,  124. 

Faisceau  de  Monakow,  907. 

Faisceau  de  Türck,  876. 

Faisceau  géniculé.  903. 

Faisceau  rubro-spinal,  907. 

Faisceaux  médullaires,  872. 

Faisceaux  médullaires  (Sections  des), 
906. 

Faisceaux  pyramidaux,  876,  903. 

Faits  diastasiques,  17. 

Faits  vitaux,  17. 

Fatigue  des  nerfs  vaso-moteurs,  181. 
Fatigue  du  muscle,  824,  827 
Fatigue  du  nerf,  864. 

Fatigue  du  nerf  vague  cardio-modéra¬ 
teur,  134. 

Fatigue  (Sensation  de),  1100. 

Faux  antagonistes,  1114. 

Fécondation,  805. 

Fenêtre  ovale,  1069. 

Fenêtre  ronde,  1069. 

Fer,  701. 

Fer  (Composés  organiques  du),  703. 

Fer  (Élimination  du),  703. 

Fer  (Sels  de),  703. 

Fermeture  (Secousse  de),  851. 

Fibre  musculaire,  12,  811. 

Fibre  nerveuse,  842. 

Fibres  post-cellulaires,  985. 

Fibres  précellulaires,  984. 

Fibrine,  58. 
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Fibrineferment,  59. 

Fibrinogène,  58. 

Fibrinogène  (Origine  du),  64. 

Fièvres,  615. 

Filtration  rénale,  463. 

Fistule  cholécystique,  289. 

Fistule  cholécysto-intestinale,  356. 
Fistule  d’Eck,  287.  518,  639,  648.  663. 
Fistule  d’Eck  inversée,  525,  649,  664,  796. 
Fistule  de  Thiry-Vella,  300. 

Fistules  gastriques,  243. 

Fistules  gastriques  partielles,  245. 
Fistules  intestinales,  300. 

Fistules  pancréatiques,  269. 

Fistules  salivaires,  230. 

Fixation  d’azote,  677,  719. 

Fœtale  (Apnée),  441. 

Fœtale  (Circulation),  807. 

Fœtale  (Nutrition),  807. 

Fœtus,  807. 

Foie,  285. 

Foie  (Extirpation  du),  286,  640,  795. 

Foie  (Fonction  uréopoïétique  du),  635. 
Foie  (Rôle  glyco-formateur  du),  516. 
Fonction  duodénale,  303. 

Fonction  glomérulaire,  478. 

Fonction  iléale,  303. 

Fonction  parathyroïdienne,  780 
Fonction  thyroïdienne,  780. 

Fonction  tubulaire,  478. 

Fonctions  psychiques,  916. 

Force  du  cœur,  109. 

Frisson,  603. 

Froid  (Mort  par  le),  608. 

Froid  (Résistance  au),  604. 

Froid  (Sensation  de),  1083. 

Fruits,  743. 

Fundique  (Cul-de-sac),  245. 

Fundique  (Suc),  245. 

Fundiques  (Glandes),  243. 


G 

Ganglion  cervical  inférieur,  987. 
Ganglion  cervical  supérieur,  987. 
Ganglion  de  Gasser,  966. 

Ganglion  étoilé,  986,  990. 

Ganglion  géniculé  du  facial,  1087. 
Ganglion  mésentérique  inférieur,  988, 
991. 

Ganglion  ophtalmique,  970. 

Ganglion  otique,  970,  993. 

Ganglion  premier  thoracique,  986. 
Ganglion  solaire,  988. 

Ganglion  sphéno-palatin,  970,  993. 
Ganglions  cardiaques,  125. 

Ganglions  lymphatiques,  37,  71. 


Ganglions  prévertébraux,  986. 

Ganglions  spinaux,  870. 

Ganglions  sympathiques,  986. 

Ganglions  vertébraux,  986. 

Gaspillage  (Substances  de),  685. 
Gastrique  (Absorption),  343. 

Gastrique  (Digestion),  264. 

Gastrique  (Évacuation),  243,  330. 
Gastrique  (Sécrétion),  253. 

Gastrique  (Suc),  242. 

Gastriques  (Fistules),  243. 

Gastriques  (Glandes),  243. 
Gastrographiques  (Sondes),  328 
Gastro-sécrétine,  260. 

Gaz  de  la  lymphe,  385,  387 
Gaz  de  la  salive,  386. 

Gaz  du  sang,  363. 

Gaz  du  sang  (Tension  des),  364. 

Gélatine,  679,  683. 

Génitales  (Glandes),  791. 

Génito-spinal  (Centre),  891. 

Gigantisme,  750. 

Glandes  à  sécrétion  interne,  748 
Glandes  endocrines,  748. 

Glandes  fundiques,  243. 

Glandes  gastriques,  243. 

Glandes  génitales,  791. 

Glandes  interstitielles,  792. 

Glandes  intestinales,  299. 

Glandes  lacrymales,  1066. 

Glandes  mammaires,  794,  808. 

Glandes  (Production  de  chaleur  par  les), 
574. 

Glandes  pyloriques,  243. 

Glandes  salivaires,  229,  244. 

Glandes  sudoripares,  619. 

Glandes  vasculaires  sanguines,  748. 
Globulaire  (Dissociation),  25. 

Globulaire  (Résistance),  25. 

Globules  blancs,  36. 

Globules  du  sang,  22. 

Globules  rouges,  22. 

Globules  rouges  (Volume  des),  19,  56. 
Globulicide  (Pouvoir)  du  sérum,  65. 
Globulins,  22,  42. 

Globulolyse,  19,  25. 

Glomérulaire  (Fonction),  478. 

Glomérule  de  Malpighi,  459. 
Glosso-pharyngien  (Nerf),  427,  976,  1085. 
Glotte,  1108. 

Glycémie,  514,  535. 

Glycémie  (Mécanismes  régulateurs  de  la), 
536. 

Glyco-formateur  (Rôle)  du  foie,  516. 
Glycogène,  504. 

Glycogène  (Animaux  sans),  506. 
Glycogène  (Disparition  du),  506. 
Glycogène  du  foie,  505,  513,  519, 
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Glycogène  du  muscle,  505.  513.  552,  837. 
Glvcogène  du  muscle  (Restauration  du), 
837." 

Glvcogène  (Lieu  de  production  du),  513. 
Glycogène  (Origine  du),  507,  508,  512. 
Glycogenèse,  504. 

Glycogenèse  hénatique,  515. 
Glycoprotéide  (Hypothétique)  du  sang, 
468. 

Glyco-sécréteurs  (Nerfs),  523. 

Glycose  du  foie,  516. 

Glycose  du  muscle,  505. 

Glycose  du  sang,  505,  514,  526,  530. 
Glycosurie,  523,  526.  536,  530,  750. 
Glycosurie  adrénal inique.  525,  766. 
Glycosurie  alimentaire,  537. 

Glycosurie  asphyxique,  523. 

Glycosurie  du  jeûne,  537. 

Glycosurie  hépatique,  537. 

Glycosurie  phlorhidzique,  527. 

Glycosurie  rénale,  527. 

Glycosurique  (Piqûre),  522. 

Glycuronique  (Acide),  533. 

Goût,  1084. 

Goût  (Nerfs  du),  1084. 

Goût  (Organe  du),  1084. 

Graisses,  17. 

Graisses  (Absorption  des),  352. 

Graisses  alimentaires,  487. 

Graisses  (Assimilation  des).  487. 

Graisses  cellulaires,  16,  17. 

Graisses  de  réserve,  17,  489. 

Graisses  (Désassimilation  des),  499. 
Graisses  du  lait,  489. 

Graisses  (Métabolisme  des),  487. 

Graisses  organiques,  17,  487. 

Graisses  (Origine  des),  487,  491,  494. 
Graisses  (Point  de  fusion  des)  de  l’orga¬ 
nisme,  488. 

Graisses  protoplasmiques,  17,  489. 

Graisses  (Synthèse  intestinale  des),  353. 
Graisses  (Transport  des)  dans  l’orga¬ 
nisme,  496. 

Grand  sympathique,  179 
Greffe  capsulaire,  762. 

Greffe  du  rein,  481. 

Greffe  mammaire,  794. 

Greffe  ovarienne,  794. 

Greffe  pancréatique,  752. 

Greffe  thyroïdienne,  781. 

Greffe  vésicale,  481. 

Gros  intestin  (Mouvements  du),  339. 
Guanidine,  786. 

Guanine,  654. 

Gustation,  1085. 

Gustatives  (Sensations),  1088. 


H 

Hallucinations,  1025. 

Hallucinations  visuelles,  946. 
Harmoniques,  1067,  1076. 

Harmozones,  799. 

Hauteur  de  la  voix,  1109. 

Hauteur  du  son,  1075. 

Hémataéromètres,  365. 

Hématies,  22. 

Hématies  anucléées,  23,  26. 

Hématies  (Changement  de  volume  des), 
24. 

Hématies  (Destruction  des),  27. 
Hématies  (Dissociation  des),  25. 
Hématies  (Élasticité  des),  24. 

Hématies  (Homogénéité  des),  23. 
Hématies  (Nombre  des),  29. 

Hématies  (Notions  d’histologie  sur  les), 

22. 

Hématies  nucléées,  23,  26. 

Hématies  (Perméabilité  des),  19. 
Hématies  primaires,  26. 

Hématies  (Propriétés  physiologiques  des), 
26. 

Hématies  (Propriétés  physiques  des),  23. 
Hématies  (Qualité  des)  28,  32. 

Hématies  secondaires,  26. 

Hématies  (Types  dû,  22. 

Hématies  (Valeur  hémoglobinique  des), 
35. 

Hématimètres,  30. 

Hématine,  33. 

Hématoblastes,  42. 

Hématocrite,  57. 

Hématogène,  27,  703. 

Hématoïdine,  28,  288. 
Hémato-immunisine,  66. 

Hématolyse,  19,  25. 

Hématolyse  (Début  de  1’),  25. 

Hématolyse  (Phases  de  1’),  26. 
Hématolyse  totale,  25. 

Hématolytique  (Dissociation),  25. 
Hématolytique  (Pouvoir)  du  sérum,  65. 
Hématolytiques  (Organes),  27. 
Hématoscope,  34,  35. 

Hémautographie,  95,  177. 

Hémianopsie,  941,  945,  1054,  1066. 
Hémiopie,  941,  945,  1054,  1066. 
Hémioptiques  (Nerfs),  1054. 
Hémiparaplégie  croisée,  909,  1099,  1104. 
Hémiperméabilité,  18. 

Hémiperméable  (Membrane  ou  paroi), 
18,  358. 

Hémiplégie  croisée,  963. 

Hémiplégies,  937. 

Hémisections  médullaires,  874,  908. 
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Hémisections  médullaires  croisées,  909. 
Hémispasme,  926. 

Hémisphères  cérébraux,  916. 
Hémodromographes,  171. 
Hémodromomètres,  171. 

Hémoglobine,  23,  25,  27,  32. 

Hémoglobine  (Destruction  de  T),  28. 
Hémoglobine  (Dosage  de  1’),  32. 
Hémoglobine  du  sang  (Quantité  de  1’), 
35. 

Hémoglobine  (Origine  de  1’),  27. 
Hémoglobinique  (Valeur)  des  hématies, 
35. 

Hémolyse,  19,  25. 

Hémolytique  (Pouvoir)  du  sérum,  65. 
Hémomètre,  34. 

Hémophilie,  62. 

Hémophilie  expérimentale,  63. 
Hémorragies  (Défense  contre  les),  63. 
Hémostase,  63,  64. 

Hépatectomie,  286,  518,  525,  640,  648, 
664,  795. 

Hépatique  (Glycogenèse),  515. 

Hépatique  (Glycosurie),  537. 

Hibernal  (Sommeil),  531. 

Hikan,  715. 

Hippurique  (Acide),  462,  668. 

Hirudine,  154. 

Homéotherme  (État),  615. 

Homéothermes  (Animaux),  587. 
Hormones,  799. 

Horoptère,  1065. 

Humoral  (Mécanisme),  799. 

Hydrémie,  479. 

Hydrocarbones,  17,  681. 

Hydrocarbones  (Absorption  des),  351. 
Hydrocarbones  (Assimilation  des),  504. 
Hydrocarbones  cellulaires,  16,  17. 
Hydrocarbones  (Désassimilation  des),  533. 
Hydrocèle  (Liquide  d’),  59. 
Hydrodynamique  (Notions  d’),  150. 
Hydrogène  (Exposant  d’),  48. 
Hyperalgésie,  1103. 

Hypercalcémie,  790. 

Hyperesthésies,  1103. 

Hyperglobulie  des  altitudes,  31. 
Hyperglycémie,  521,  522,  524,  536,  539, 
750,  766. 

Hyperguanidinémie,  788. 
Hyperguanidinurie,  788. 
Hyperhydrémie,  479. 

Hyper  immunité,  1115. 

Hyperinsulinémie,  758. 
Hyperleucocytose,  37. 

Hypermétropie,  1033. 

Hypertension  artérielle,  202. 
Hypertension  artérielle  adrénalinique, 
765. 


Hyperthermies  fonctionnelles,  616. 
Hypertoniques  (Solutions),  24. 
Hypnotiques,  1013. 

Hypocalcémie,  787. 

Hypoglosse  (Nerf),  980. 
Hypoglycémie,  518,  524,  536,  541. 
Hypoglycémie  (Accidents  d’),  758. 
Hypokinésies,  1103. 

Hypophyse,  749. 

Hypotension  artérielle,  192,  202. 
Hypothermie,  617. 

Hypotonicité  artérielle,  192. 
Hypotoniques  (Solutions),  24. 
Hypotonus  cardiaque,  137. 
Hypoxanthine,  654. 


I 

Ictère,  286. 

Iléale  (Fonction),  303. 

Iléon,  300,  303. 

Ilots  de  Langerhans,  755. 

Ilots  endocrines,  755. 

Images  consécutives,  1056. 

Images  de  Purkinje,  1038. 

Immunité,  1115. 

Impressions  rétiniennes  (Persistance  des), 
1055. 

Impuretés  alimentaires,  709,  716. 
Inanition,  672,  688,  728. 

Inanition  (Dépense  d’),  689. 

Inanition  (Mort  par),  690. 

Inanition  (Résistance  à  P),  689. 
Indicateurs  de  réaction,  45. 

Individualité  du  neurone,  843. 

Indosé  alimentaire,  709. 

Inexcitabilité  périodique  du  cœur,  114. 
Infatigabilité  des  nerfs,  865. 

Influx  nerveux,  848. 

Influx  nerveux  (Vitesse  de  P),  859. 
Inhibition,  409. 

Inhibition  du  pouvoir  réflexe  de  la 
moelle,  890. 

Inotropes  (Nerfs),  143. 

Insalivation,  313. 

Inspiration,  393. 

Inspiration  dyspnéique,  394. 

Inspiration  forcée,  393. 

Insufflation  des  poumons,  431. 

Insuline,  755. 

Intensité  de  la  voix,  1109. 

Intensité  des  sensations,  1025. 

Intensité  d’une  couleur,  1058. 

Intensité  du  son,  1074. 

Intercostaux  (Muscles),  394. 

Interstitielle  (Glande),  792. 

Intersystole,  92. 
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Kinesthésiques  (Voies),  1097. 


TABLE 

Intestinales  (Fistules),  300. 
Intestinales  (Glandes),  299. 

Intestinal  (Suc),  299. 

Intestin  grêle,  299,  342. 

Intestin  grêle  (Énervation  de  F),  304. 
Intestin  (Gros),  339. 

Intestin  (Loi  de  F),  333. 

Intestin  (Mouvements  de  F),  335. 
Intoxication  acide,  652,  697. 
Intoxication  ammoniacale,  642. 
Intoxication  carbamique,  641. 
Intoxication  carbonique,  380. 
Intoxication  cocaïnique,  1019. 
Intoxication  guanidique,  786. 
Intoxication  par  Foxygène,  382. 
Intoxication  phosphorée,  495,  639. 
Intracardiaque  (Pression),  91. 
Inuline,  263. 

Invertine,  13,  302,  352. 

Iode,  784. 

Iodothyrine,  783. 

Ionique  (Acidité  ou  alcalinité),  46. 
Ions  H  (Concentration  en),  47. 
Irido-dilatateurs  (Nerfs),  1043. 

Iris,  1043. 

Irradiation,  1056. 

Irritabilité,  12. 

Irritant,  13. 

Isodynames  (Quantités),  557. 
Isodynamie  des  aliments,  557,  735. 
Isoglycosiques  (Quantités),  557. 
Isolement  sensitif  du  bulbe,  416. 
Isométrique  (Contraction),  830. 
Isorythmie,  125. 

Isotonique  (Contraction),  830. 
Isotoniques  (Solutions),  24. 


J 

Jacksonnienne  (Épilepsie),  938. 
Jéjunum,  303. 

Jeûne,  672. 

Jeûne  azoté,  674. 

Jeûne  chloré,  248,  700. 

Jeûne  (Diabète  du),  537. 

Jeûne  hydrocarboné,  502. 

Jeûne  protéique,  674. 
Jugements  auditifs,  1077. 
Jugements  sensoriels,  1025. 
Jugements  visuels,  1066. 


K 

Kératomalacie,  709. 
Kinesthésique  (Sens),  1098. 
Kinesthésiques  (Sensations),  1098. 


L 

Labferment,  246. 

Labio-mentonnier  (Réflexe),  894. 
Labogénique  (Pouvoir)  du  lait,  263. 
Labyrinthe,  1072. 

Lacrymale  (Glande),  1066. 

Lactase,  302,  352. 

Lactation,  808. 

Lactique  (Acide),  249,  534. 

Lactique  (Acide),  du  muscle,  834. 

Lait,  263,  267,  305,  742,  809. 

Lait  (Caséification  gastrique  du),  267. 
Lait  (Digestion  gastrique  du)  chez  le 
nouveau-né,  267. 

Lait  (Digestion  intestinale  du)  chez  le 
nouveau-né,  305. 

Lait  maternel,  743. 

Langage  articulé,  1107. 

Langue  (Mouvements  de  la),  312,  980. 
Langue,  organe  du  goût,  1084. 

Larmes,  1066. 

Laryngés  (Nerfs),  428. 

Laryngoscope,  1108. 

Larynx,  1107. 

Lavage  du  sang,  478. 

Lécithines,  17. 

Légumes,  743. 

Leucocytémie,  37,  654,  656. 

Leucocytes,  22,  36. 

Leucocytes  (Changement  de  forme  des), 
37. 

Leucocytes  (Chimiotaxisme  des),  38. 
Leucocytes  de  la  lymphe,  71. 
Leucocytes  (Division  des),  40. 
Leucocytes  (Excitants  des),  38. 
Leucocytes  (Fonctions  des),  37. 
Leucocytes  (Formation  des),  37. 
Leucocytes  (Margination  des),  41. 
Leucocytes  (Migration  des),  41. 
Leucocytes  (Mouvements  des),  37. 
Leucocytes  (Nombre  des),  41. 
Leucocytes  (Notions  d’histologie  sur  les) 
36. 

Leucocytes  (Origine  des),  37. 

Leucocytes  phagocytes,  38,  39. 
Leucocytes  (Propriétés  des),  37. 
Leucocytes  (Structure  des),  36. 
Leucocytémie,  37. 

Lévulose,  538,  541. 

Lévulosique  (Diabète),  538. 

Lévtdosurie,  538. 

Ligatures  de  Stannius,  125. 

Ligne  de  base,  1061. 

Ligne  du  regard,  1032, 1061. 


1130 


PRÉCIS  DE  PHYSIOLOGIE 


Limaçon,  1072. 

Lingual  (Nerf),  232,  969,  974,  1085. 
Liquide  céphalo-rachidien,  1021. 

Liquide  céphalo-rachidien  (Pouls  du), 
226. 

Lobes  occipitaux,  941. 

Localisations  cérébrales  motrices,  924. 
Localisations  cérébrales  sensorielles,  941. 
Lochies,  808. 

Locomotion,  964. 

Loi  de  l’intestin,  333. 

Loi  de  Magendie,  898. 

Loi  de  Waller,  844. 

Loi  de  Weber,  1026. 

Loi  psycho-physique  de  Fechner,  1026. 
Lois  des  réflexes,  887. 

Lutte  contre  réchauffement,  608. 

Lutte  contre  le  refroidissement,  594. 
Lymphagogues,  78. 

Lymphatique  (Circulation),  226. 
Lymphe,  70. 

Lymphe  (Gaz  de  la),  385,  387. 

Lymphe  (Leucocytes  de  la),  71. 
Lymphémie,  37. 

Lymphe  (Plasma  de  la),  72. 

Lymphe  (Production  de  la),  70. 

Lymphe  (Quantité  de  la),  71. 

Lymphe  (Sécrétion  de  la),  74. 
Lymphocytes,  36. 

Lymphocytémie,  37. 

Lymphogenèse,  70. 

Lymphoïdes  (Tissus),  37. 


M 

Mâchoire  (Mouvements  de  la),  312. 
Macrophages,  39. 

Macula  lutea,  1048. 

Maladie  d’Addison,  764. 

Maladie  de  Barlow,  715. 

Mal  des  aéronautes,  378. 

Mal  des  ballons,  378. 

Mal  des  montagnes,  378. 

Mal  des  scaphandriers,  382. 
Maltase,  352. 

Mammaires  (Glandes),  794,  808. 
Mammaires  (Greffes),  794. 
Manomètres,  154. 

Margination  des  leucocytes,  41. 
Massage  du  cœur,  1008. 

Masse  du  sang,  67. 

Masticateur  (Nerf),  312,  970. 
Mastication,  312. 

Mastication  (Centre  de  la),  313,  895. 
Mastoïdiennes  (Cellules),  1068, 1071. 
Matière  vivante,  13. 

Matières  minérales,  16,  17,  696» 


Maxillaire  inférieur  (Nerf),  969. 
Maxillaire  supérieur  (Nerf),  968. 
Mécanique  respiratoire,  389. 

Mécanisme  humoral,  799. 

Mécanisme  nerveux,  799. 

Mécanisme  régulateur  de  la  glycémie, 
535. 

Mécanismes  nerveux  régulateurs  de  la 
pression  artérielle,  201. 

Mécanismes  thermo-régulateurs,  593. 
Médicamenteuses  (Substances),  1112. 
Médication  thyroïdienne,  782. 
Médullaires  (Centres),  891. 

Médullaires  (Dégénérescences),  874. 
Médullaires  (Faisceaux),  872. 

Médullaires  (Sections),  874,  908. 
Médullaires  (Sections  des  faisceaux),  910. 
Mélanges  titrés  d’anesthésiques,  1010. 
Mélanodermie,  764. 

Membrane  du  tympan,  1068. 

Membrane  hémiperméable,  18,  358. 
Membranes  minces,  24. 

Ménopause,  792,  803. 

Menstruation,  804. 

Mérotomie  (Expériences  de),  14,  844. 
Mésocéphale  physiologique,  958. 
Métabolisme  basal,  731. 

Métabolisme  des  graisses,  487. 
Métabolisme  des  hydrocarbones,  504. 
Métabolisme  des  protéines,  628. 
Méthode  cardiographique,  88. 

Méthode  colorimétrique,  32. 

Méthode  de  Pettenkofer  et  Voit,  447. 
Méthode  de  Régnault  et  Reiset,  444. 
Méthode  d’Hanriot  et  Richet,  448. 
Méthode  gastrographique,  329. 

Méthode  hématoscopique.  34. 

Méthode  manométrique,  111,  182. 
Méthode  nicotinique,  985. 

Méthode  pléthysmographique,  184. 
Méthode  radiographique,  85,  330. 
Méthode  thermométrique,  184. 
Microbicide  (Pouvoir)  du  sérum,  65. 
Microbicide  (Rôle)  du  suc  gastrique, 
267. 

Microbiennes  (Diastases),  307. 

Microbes  et  digestion,  307. 

Microphages,  39. 

Miction,  484. 

Migration  des  leucocytes,  41. 

Migratrices  (Cellules),  41. 

Milieu  intérieur,  22,  70. 

Minérales  (Matières),  16,  17,  696. 
Minimum  d’albumine,  738. 

Minimum  d’azote,  737. 

Mitrale  (Valvule),  81,  96. 

Mobilisation  de  la  sécrétine,  277. 
Modératrices  (Fibres)  du  nerf  vague,  130. 
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Moelle,  S69. 

Moelle  (Anatomie  élémentaire  de  la),  869. 
Moelle,  centre  réflexe,  886. 

Moelle  (Centres  de  la),  891. 

Moelle  (Cordons  de  la),  871. 

Moelle  (Faisceaux  de  la),  872. 

Moelle  osseuse,  37,  288. 

Moelle  physiologique,  869,  880. 

Moelle  (Pouvoir  excito-réflexe  de  la), 
890. 

Moelle  (Sections  de  la),  874,  908. 

Moelle  (Section  des  cordons  de  la),  910. 
Monoplégies,  937. 

Monospasme,  926. 

Morphine,  1012. 

Morphine-chloroforme,  1012. 

Mort,  16. 

Mort  apparente,  14. 

Mort  apparente  du  cœur,  119. 

Mort  de  la  cellule,  16. 

Mort  de  l’organisme,  16. 

Mort  par  inanition,  690. 

Moteur  oculaire  commun  (Nerf),  1063. 
Moteur  oculaire  externe  (Nerf),  1064. 
Motricité  volontaire  (Voies  de  la),  902. 
Mouvements  accessoires  de  la  respiration, 
394. 

Mouvements  actifs  (Sens  des),  1099. 
Mouvements  amiboïdes  des  leucocytes, 
38. 

Mouvements  antipéristaltiques,  338,  340. 
Mouvements  cellulaires,  12. 

Mouvements  compensateurs  des  yeux, 
1061,  1078. 

Mouvements  conjugués  des  yeux,  949, 
1063. 

Mouvements  de  la  langue,  312,  980. 
Mouvements  de  la  mâchoire,  312. 
Mouvements  de  l’estomac,  328. 
Mouvements  de  l’intestin  grêle,  335. 
Mouvements  de  l’œsophage,  314. 
Mouvements  des  yeux,  1061. 

Mouvements  du  gros  intestin,  339. 
Mouvements  du  pharynx,  313. 
Mouvements  du  tube  digestif,  311. 
Mouvements  forcés,  963. 

Mouvements  passifs  (Sens  des),  1099. 
Mouvements  pendulaires  de  l’intestin, 
337. 

Mouvements  péristaltiques,  337. 
Mouvements  respiratoires,  389. 
Mouvements  vibratiles,  13. 

Murmure  vésiculaire,  399. 

Muscle,  810. 

Muscle  (Acidification  du),  828. 

Muscle  cardiaque,  110,  811. 

Muscle  (Élasticité  du),  813,  83C. 

Muscle  (Épaississement  du),  825. 


Muscle  (Excitabilité  du),  815,  817. 
Muscle  (Extensibilité  du),  815,  817. 
Muscle  (Fatigue  du),  824,  827. 

Muscle  (Glycogène  du),  505,  552,  837. 
Muscle  histologique,  811. 

Muscle  (Modifications  du)  dans  la  con 
traction,  829. 

Muscle  (Propriétés  physiologiques  du), 

814. 

Muscle  (Propriétés  physiques  du),  813. 
Muscle  (Résolution  du).  814. 

Muscle  (Restauration  du),  827. 

Muscle  (Rigidité  du),  827. 

Muscle  (Tonicité  du),  580,  814. 

Muscles  ciliaires,  1040. 

Muscles  de  l’œil,  1062. 

Muscles  élévateurs  des  côtes,  393. 

Muscles  expirateurs,  394. 

Muscles  inspirateurs,  393. 

Muscles  intercostaux,  394. 

Muscles  lisses,  811. 

Muscles  (Production  de  chaleur  par  les), 
575. 

Muscles  scalènes,  393. 

Muscles  sterno-mastoïdiens,  393. 

Muscles  striés,  811. 

Muscles  surcostaux,  393. 

Musculaire  (Fibre),  12. 

Musculaire  (Sens),  1098. 

Mydriatiques,  1045. 

Myélémie,  37. 

Myéline,  842. 

Myéline  (Segmentation  de  la),  844,  846. 
Myélocytes,  36. 

Myogène  (Théorie)  de  la  contraction 
cardiaque,  123. 

Myographes,  819. 

Myographiques  (Pinces),  825. 

Myopie,  1033. 

Myosine,  828. 

Myotiques,  1045. 

Myxœdème,  772. 

Myxomycètes,  12. 

N 

Nausée,  334. 

Nécessité,  de  la  nutrition,  14. 
Néphrectomie,  461,  462,  649. 

Nerf,  841. 

Nerf  acoustique,  1073. 

Nerf  auditif,  1073. 

Nerf  cardio-modérateur,  136. 

Nerf  cochléaire,  1074,  1097. 

Nerf  dépresseur,  200,  201. 

Nerf  facial,  971. 

Nerf  glosso-pharyngien,  427,  976,  1085. 
Nerf  hypoglosse,  980. 
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Nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  1087. 
Nerf  laryngé  inférieur,  428. 

Nerf  laryngé  supérieur,  428. 

Nerf  lingual,  232,  969,  974,  1085. 

Nerf  masticateur,  312,  970. 

Nerf  maxillaire  inférieur,  969. 

Nerf  maxillaire  supérieur,  968. 

Nerf  moteur  oculaire  commun,  1063. 
Nerf  moteur  oculaire  externe,  1064. 

Nerf  olfactif,  1091. 

Nerf  ophtalmique  de  Willis,  966. 

Nerf  optique,  1054. 

Nerf  pathétique,  1064. 

Nerf  phrénique,  393. 

Nerf  pneumogastrique,  130,  255. 

Nerf  récurrent,  1108. 

Nerf  spinal,  130,  138,  979. 

Nerf  trijumeau,  427,  966. 

Nerf  tympanique,  232. 

Nerf  vago-sympathique,  130. 

Nerf  vague,  130,  255,  425,  428,  431,  977. 
Nerf  vertébral,  987. 

Nerf  vestibulaire,  1073,  1097. 

Nerfs  accélérateurs,  139,  140. 

Nerfs  bathmotropes,  143. 

Nerfs  Calorifiques,  581. 

Nerfs  chronotropes,  143. 

Nerfs  ciliaires,  970,  1040. 

Nerfs  (Conductibilité  des),  847. 

Nerfs  crâniens,  965. 

Nerfs  (Dégénérescence  des),  844. 

Nerfs  dromotropes,  143. 

Nerfs  du  goût,  1084. 

Nerfs  érecteurs,  805. 

Nerfs  (Excitabilité  des),  847. 

Nerfs  (Excitants  des),  848. 

Nerfs  fréno-sécrétoires,  261. 

Nerfs  fréno-sudoraux,  626. 

Nerfs  fréno-tropliiques,  261. 

Nerfs  glyco-fréno-sécrétoires,  524. 

Nerfs  glyco-sécrétoires,  523. 

Nerfs  hémioptiques,  1054. 

Nerfs  (Infatigabilité  des),  865. 

Nerfs  inhibiteurs  vasculaires,  194. 

Nerfs  inotropes,  143. 

Nerfs  irido-dilatateurs,  1043. 

Nerfs  laryngés,  428. 

Nerfs  néphro-sécrétoires,  481. 

Nerfs  oculo-moteurs,  1063. 

Nerfs  pétreux,  970. 

Nerfs  pilo-moteurs,  988. 

Nerfs  (Propriétés  des),  847. 

Nerfs  rachidiens,  869. 

Nerfs  (Régénération  des),  845. 

Nerfs  sécrétoires,  236. 

Nerfs  sécrétoires  gastriques,  256,  261. 
Nerfs  splanchniques,  427,  770. 

Nerfs  sudoripares,  621, 


Nerfs  sympathiques,  989. 

Nerfs  trophiques,  238,  261. 

Nerfs  vasculaires,  179. 

Nerfs  vaso-constricteurs,  179. 

Nerfs  vaso-dilatateurs,  194. 

Nerfs  vaso-moteurs,  179. 

Nerveuse  (Cellule),  841. 

Nerveuse  (Fibre),  842. 

Nerveux  (Mécanisme),  799. 

Neurogène  (Théorie)  de  la  contraction 
cardiaque,  123. 

Neuro-musculaire  (Appareil),  848. 
Neurone,  841. 

Neurone  (Conductibilité  du),  847. 
Neurone  (Conductibilité  équivoque  du), 
855. 

Neurone  (Dégénérescence  du),  844. 
Neurone  (Excitabilité  du),  847,  862. 
Neurone  (Excitants  du),  848. 

Neurone  (Fatigue  du),  864. 

Neurone  (Individualité  du),  843. 
Neurone  (Pouvoir  émissif  du),  855. 
Neurone  (Régénération  du),  845. 
Neurone  (Unité  histologique  du),  841. 
Neurone  (Variations  de  l’excitabilité  du), 
862. 

Neurones  (Articulations  de),  886. 
Neurones  centrifuges,  868. 

Neurones  centripètes,  868. 

Neurones  (Chaînes  de),  885. 

Neutralité  thermique  (Température  de), 
594. 

Nicotine,  985,  1113. 

Nicotinique  (Méthode),  985. 

Nœud  atrio-ventricülaire,  124. 

Nœud  de  Keith  et  Flack,  124. 

Nœud  de  Tawara,  124. 

Nœud  sino- ventriculaire,  124. 

N œud  vital  de  Flourens,  409. 

Nouveau-né  (Alimentation  du),  743. 
Nouveau-né  (Digestion  gastrique  du), 
267. 

Nouveau-né  (Digestion  intestinale  du), 
305. 

Noyau,  11. 

Noyau  de  Burdach,  908,  914. 

Noyau  de  Goll,  874,  908,  914. 

Noyau  rouge,  907. 

Nucléaire  (Centre),  907. 

Nucléase,  351. 

Nucléole,  12. 

Numération  des  hématies,  29. 

Numération  des  leucocytes,  41. 

Nutritif  (Équilibre),  670. 

Nutrition  fœtale,  807. 

Nutrition  (Nécessité  de  la),  14. 
Nystagmus,  955,  1078. 
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Objective  (Orientation),  1097. 
Observation  d’Aselli,  352. 

Observation  directe  du  cœur,  83. 
Occipitaux  (Lobes),  941. 

Oculaire  (Circulation),  226. 

Odeurs,  1092. 

Odeurs  (Sensations  d’),  1092. 

Odorat,  1095. 

Odorantes  (Substances),  1092. 

Œil,  1029. 

Œil  amétrope,  1032. 

Œil  (Anatomie  élémentaire  de  1’),  1029. 
Œil  (Annexes  de  1’),  1066. 

Œil  (Appareil  dioptrique  de  1’),  1030. 
Œil  (Axes  de  1’),  1061. 

Œil  (Centre  de  rotation  de  1’),  1061. 

Œil  emmétrope,  1032. 

Œil  hypermétrope,  1033. 

Œil  (Mouvements  de  1’),  1061. 

Œil  (Muscles  de  1’),  1062. 

Œil  myope,  1033. 

Œil  (Positions  de  P),  1061. 

Œil  presbyte,  1041. 

Œil  réduit,  1030. 

Œil  réel,  1030. 

Œsophage  (Mouvements  de  1’),  314. 
Œsophage  (Propagation  de  la  contraction 
del’),  324. 

Œsophagographiques  (Sondes),  321. 
Œsophagotomie,  229,  244. 

Œuf,  802. 

Œuf  fécondé,  806. 

Œuf  (Segmentation  de  P),  807. 

Œufs,  743. 

Olfactif  (Nerf),  1091. 

Olfaction,  1091. 

Olfactives  (Sensations),  1092. 
Oncographes,  184. 

Oncomètres,  184. 

Onde  contractile  du  muscle,  826. 

Onde  du  pouls,  175. 

Onde  gastrique,  330. 

Onde  nerveuse,  848. 

Ophtalmique  (Branche)  de  Willis,  966. 
Ophtalmique  (Ganglion),  970. 
Ophtalmomètre,  1038. 

Ophtalmoscope,  1046. 

Opothérapie  thyroïdienne,  782. 

Optique  (Nerf),  1054. 

Optogramme,  1052. 

Oreille,  1068. 

Oreille  externe,  1068. 

Oreille  interne,  1072. 

Oreille  moyenne,  1068. 

Oreillette,  81. 
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Oreillette  (Diastole  de  P),  101. 

Oreillette  (Systole  de  P),  100. 

Oreillettes  (Synchronisme  des),  86,  93. 
Organe  de  Corti,  1073. 

Organe  des  sens,  1024. 

Organes  hématolytiques,  27. 

Organes  producteurs  de  chaleur,  574. 
Organes  urinaires,  457. 

Organisation  cellulaire,  15. 

Orientation,  1096. 

Orientation  (Appareil nerveux  del’),  1097, 
1104. 

Orientation  objective  (Sens  de  P),  1097. 
Orientation  Subjective  (Sens  de  P),  1096. 
Orientation  (Troubles  de  P),  1103. 

Origine  de  la  bilirubine,  285. 

Origine  de  la  chaleur  animale,  563. 
Origine  de  l’hémoglobine,  27. 

Ornithine,  669. 

Ornithurique  (Acide),  669. 

Oryzamine,  712. 

Oscillations  de  la  pression  artérielle,  164. 
Oscillations  de  la  température  du  corps, 
588. 

Oscillographe,  162. 

Oscillomètre  de  Pachon,  160. 

Osmose,  44. 

Osmotique  (Pression)  du  sang,  44. 
Osselets  (Chaîne  des),  1069. 
Ostéomalacie,  701. 

Ostéoporose,  701. 

Otique  (Ganglion),  970. 

Ouverture  (Secousse  d’),  851. 

Ovaires,  791. 

Ovariennes  (Greffes),  794. 

Ovariotomie,  791. 

Ovulation,  803.  \ 

Oxybutyrique  (Acide  p-),  501. 
Oxydation  intra-organique  des  acides 
gras,  499. 

Oxydations  et  travail  musculaire,  544. 
Oxydations  (Siège  des),  383. 
Oxygène-aliment,  705. 

Oxygène  alvéolaire,  361. 

Oxygène  de  la  lymphe,  387. 

Oxygène  de  la  salive,  386. 

Oxygène  du  sang,  363. 

Oxygène  (Toxicité  de  P),  382. 
Oxyhémoglobine,  25,  27,  32 
Oxyhémoglobine  (Dissociation  de  P),  35, 
377. 

P 

Pain,  741. 

Pancréas,  269,  750. 

Pancréas  (Énervation  du),  275. 
Pancréatectomie,  750. 
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Pancréatique  (Diabète),  750. 
Pancréatique  (Digestion),  283. 
Pancréatique  (Érepsine),  279,  280,  284. 
Pancréatique  (Suc),  269. 

Pancréatique  (Sécrétion  du  suc),  272. 
Pancréatiques  (Diastases),  271,  279,  280, 
284. 

Pancréatiques  (Fistules),  269. 
Pancréatiques  (Greffes),  752. 

Papille,  1048. 

Papillotement,  1056. 

Parabiose,  753. 

Paradoxe  du  protoxyde  d’azote,  1015. 
Paraffiné  (Sang),  59. 

Parakinésies,  1103. 

Paralysie  bulbaire,  998. 

Paralysie  faciale,  974. 

Paralysies,  937. 

Paralytique  (Salive),  241. 
Parapyramidales  (Voies),  907. 
Parathyroïdectomie,  772. 

Parathyroïdes,  771. 

Parathyroïdien  (Extrait),  785. 
Parathyroïdienne  (Sécrétion  interne), 
782. 

Parathyroïdiennes  (Fonctions),  780. 
Parésie  intentionnelle,  933. 

Paresthésies,  1103. 

Parole,  1107. 

Parotides,  229. 

Parotidienne  (Salive),  230. 

Parotidiennes  (Glandes),  229. 

Patellaire  (Réflexe),  891. 

Pathétique  (Nerf),  1064. 

Patte  galvanoscopique,  824,  834. 
Paupières,  1066. 

Pause  compensatrice  du  cœur,  115. 
Pavillon  de  l’oreille,  1068. 

Peau,  1079. 

Pédoncules  cérébelleux,  960. 

Pédoncules  cérébraux,  961. 

Pendulaires  (Mouvements)  de  l’intestin, 
337. 

Pepsine,  246,  250. 

Pepsinogène,  252. 

Peptogènes,  251. 

Peptone  de  Witte,  678. 

Peptonisation,  246. 

Peptonisation  digestive,  346. 
Peptonisation  et  absorption  des  protéines, 
346. 

Percussion,  399. 

Périlymphe,  1072. 

Période  réfractaire  du  cœur,  114. 

Période  sensible  du  cœur,  114. 

Périodes  successives  (Principe  des)  de 
l’anesthésie,  996. 

Périodique  (Respiration),  403. 


Péristaltiques  (Mouvements),  337,  340. 
Perméabilité  cellulaire,  18. 

Perméabilité  des  globules  rouges,  19. 
Perméabilité  vasculaire,  75,  76. 
Persistance  des  impressions  rétiniennes, 
1055. 

Perspiration  cutanée,  581. 

Pesanteur  et  circulation  veineuse,  216. 
Petite  circulation,  221. 

Pétreux  (Nerfs),  970. 
pH,  48,  50. 

Phagocytes,  39. 

Phagocytose,  39,  40. 

Pharynx  (Mouvements  du),  313. 
Pharynx  (Muscles  constricteurs  du),  317. 
Phases  de  l’hématolyse,  26. 

Phases  successives  de  l’anesthésie  (Prin¬ 
cipe  des),  996. 

Phénographe,  400. 

Phénomène  de  Bowditch,  114. 
Phénomène  de  Cheyne-Stokes,  403. 
Phénomène  de  l’avalanche,  862. 
Phénomène  de  l’escalier,  114. 
Phénomènes  des  bandes,  34. 

Phénomènes  bucco-pharyngiens  du  repas, 
254. 

Phénomènes  chimiques  de  la  contraction 
musculaire,  834. 

Phénomènes  diastasiques,  17. 

Phénomènes  électriques  de  la  contraction 
du  cœur,  117. 

Phénomènes  entoptiques,  1036. 
Phénomènes  gastriques  du  repas,  254. 
Phénomènes  réflexes,  881. 

Phénomènes  vitaux,  17. 

Phlorhidzine,  507,  527,  529,  542. 
Phlorhidzique  (Glycosurie),  527. 
Phonation,  1107. 

Phosphènes,  1049. 

Phosphore,  669,  685. 

Phosphoré  (Empoisonnement),  495,  639. 
Phosphorique  (Acide),  653,  669. 
Phrénique  (Centre),  389,  391. 

Phrénique  (Nerf),  393. 

Pigments  biliaires,  285. 

Pigments  sanguins,  23,  25,  27,  32. 
Pilocarpine,  135,  329,  625. 

Pilo-moteurs  (Nerfs),  988. 

Pinces  myographiques,  825. 

Piqûre  bulbaire,  409,  522. 

Piqûre  glycosurique  ou  hyperglycémique, 
522,  536. 

Placenta,  807. 

Plaie  et  coagulation  du  sang,  62. 

Plan  du  regard,  1061. 

Plantaire  (Réflexe),  891. 

Plaques  de  Peyer,  37. 

Plaques  terminales,  812, 
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Plaquettes  sanguines,  42. 

Plasma  (Alcalinité  du),  45. 

Plasma  de  la  lymphe,  72. 

Plasma  du  sang,  22,  43,  50. 

Plasma  (Propriétés  du),  43. 

Plasma  (Viscosité  du),  43. 

Plasma  (Volume  du),  50. 

Plateau  systolique,  95. 

Plessimètres,  399.  .  . 

Pléthysmographes,  184. 

Pleural  (Vide),  397. 

Plexus  cardiaque,  130. 

Plexus  cœliaque,  990. 

Plexus  d’Auerbach,  332. 

Plexus  solaire,  990. 

Pluricellulaires  (Êtres),  12. 
Pneumogastrique  (JST erf ),  130,  255. 
P'neumographie,  399. 

Pneumothorax  artificiel,  398,  405. 

Poids  (Sensation  de),  1080,  1099. 
Poïkilopnée,  488. 

Poïkilothermes  (Animaux),  617. 

Point  de  congélation  du  sang,  44. 

Pointe  du  cœur,  81, 110, 112,  119. 

Points  chauds,  1083. 

Points  de  température,  1083. 

Points  froids,  1083. 

Points  moteurs  cérébraux,  925. 

Points  rétiniens  correspondants,  1064. 
Polypnée,  436,  611. 

Pompe  cardiaque,  99. 

Position  des  yeux,  1061. 

Post-cellulaires  (Fibres),  985. 

Postural  (Sens),  1096. 

Postural  (Tonus),  957. 

Pouls  artériel,  173. 

Pouls  capillaire,  220. 

Pouls  (Dicrotisme  du),  177. 

Pouls  du  liquide  céphalo-rachidien, 
226. 

Pouls  (Onde  du),  175. 

Pouls  veineux,  219. 

Pouls  veineux  central,  219. 

Pouls  veineux  jugulaire,  220. 

Pouls  veineux  périphérique,  220. 
Poumon  aérotonomètre,  372. 

Poumons,  367,  389. 

Poumons  (Auscultation  des),  399. 
Poumons  (Collapsus  des),  431,  432. 
Poumons  (Insufflation  des),  431. 

Pourpre  rétinien,  1052. 

Pouvoir  émissif  des  neurones,  855. 
Pouvoir  excito-réflexe  de  la  moelle,  890. 
Pouvoir  glycofixateur  de  l’organisme, 
538. 

Pouvoir  labogénique  du  lait,  243. 
Précellulaires  (Fibres),  984. 

Précurseurs  de  l’urée,  633,  638. 


Prédéglutition,  315. 

Préhension  des  aliments,  311. 

Premier  mouvement  respiratoire,  440. 
Presbytie,  1041. 

Pression  artérielle,  153. 

Pression  artérielle  (Détermination  de  la) 
chez  les  animaux,  153. 

Pression  artérielle  (Détermination  de  la) 
chez  l’homme,  157. 

Pression  artérielle  (Mécanismes  nerveux 
régulateurs  de  la),  201. 

Pression  artérielle  (Oscillations  de  la), 
164. 

Pression  artérielle  (Valeurs  numériques 
de  la),  162. 

Pression  barométrique,  376. 

Pression  capillaire,  208. 

Pression  dynamique,  153. 

Pression  hydraulique,  153. 

Pression  hydrostatique,  153. 

Pression  intracardiaque,  91. 

Pression  osmotique  du  sang,  44. 

Pression  (Sensation  de),  1080,  1082. 
Pression  veineuse,  217. 

Pression  ventriculaire,  109. 

Présure,  246,  267. 

Principe  de  l’excitation  préparalytique, 
996. 

Principe  de  l’isodynamie  des  aliments, 
557,  735. 

Principe  des  énergies  spécifiques,  12  > 
1025. 

Principe  des  périodes  ou  phases  de  l’anes¬ 
thésie,  996. 

Profibrineîerment,  61. 

Propagation  de  la  contraction  cardiaque, 
124. 

Propepsine,  252. 

Prosécrétine,  277. 

Protéides,  16. 

Protéides  (Absorption  des),  351. 
Protéidique  (Sucre),  542. 

Protéines,  16,  694. 

Protéines  (Absorption  des),  345. 
Protéines  cellulaires,  16. 

Protéines  (Dégradation  des),  631. 
Protéines  (Désassimilation  des),  628. 
Protéines  incomplètes,  679. 

Protéines  (Produits  de  désassimilation 
des),  627. 

Protéique  (Jeûne),  674. 

Protéolytique  (Action)  du  suc  gastrique, 
263. 

Protéoses,  347,  678. 

Protéoses  (Absorption  des),  345,  347. 
Protéoses  (Injection  intraveineuse  de), 
346. 

Protoplasma,  11. 
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Protoplasma  (Azote  de  désintégration 
du),  628. 

Protoplasma  (Zone  périphérique  du),  18. 
Protoxyde  d’azote,  1014. 

Protrypsine,  280. 

Protubérance,  892,  963» 

Pseudopodes,  12. 

Pseudopodes  des  leucocytes,  37. 
Psychique  (Sécrétion)  du  suc  gastrique, 
257. 

Psychiques  (Fonctions),  916. 

Puberté,  803. 

Pulmonaire  (Aspiration),  214. 
Pulmonaire  (Circulation),  221. 
Pulmonaire  (Élasticité),  397. 

Pulmonaire  (Ventilation),  388. 

Pulsation  cardiaque,  102. 

Punctum  cæcum,  1048. 

Punctum  proximum,  1041. 

Punctum  remotum,  1041. 

Pupille,  1043. 

P  urines,  657. 

Purines  (Azote  des),  658. 

Pus,  41. 

Pylore,  328. 

Pylore  (Contraction  du),  331. 

Pylore  (Relâchement  du),  331. 

Pylorique  (Cul-de-sac),  245. 

Pylorique  (Suc),  245. 

Pyloriques  (Glandes),  243. 

Pyramidaux  (Faisceaux),  876,  903. 
Pyrroliques  (Composés),  28. 


Q 

Qualité  des  hématies,  28,  32. 
Qualité  des  sensations,  1025. 
Quantité  d’hémoglobine,  35. 
Quantité  des  hématies,  23,  29. 
Quotient  respiratoire,  449,  532. 
Quotient  respiratoire  du  travail,  553. 


R 

Rachicocaïnisation,  1020. 
Rachidiens  (Nerfs),  869. 
Rachitisme,  701,  715. 

Racines  nerveuses,  869. 

Racines  nerveuses  (Loi  des),  898. 
Radiations  optiques,  1054. 
Radiographique  (Méthode),  85,  330. 
Ralentissement  du  cœur,  131. 
Rameaux  communicants,  186,  983. 
Rate,  281,  288,  790. 

Ration  alimentaire,  718,  735. 
Ration  alimentaire  de  base.  708. 


Ration  alimentaire  synthétique,  706,  708» 
Ration  d’entretien,  676,  679. 

Ration  d’équilibre  azoté,  676. 

Rayons  Rôntgen,  85,  330. 

Réaction  du  sang,  45. 

Réaction  du  sang  (Stabilisation  de  la), 
53. 

Réactions  cellulaires,  12. 

Réactions  réflexes,  882» 

Réactions  spécifiques,  12. 

Réactions  vitales,  12. 

Réchauffement,  604,  607» 

Récurrente  (Sensibilité),  901. 

Récurrent  (Nerf),  1108. 

Réflexe  (Arc),  884. 

Réflexe  abdominal,  891. 

Réflexe  (Centre),  885. 

Réflexe  cornéen,  895. 

Réflexe  crémastérien,  891. 

Réflexe  dépresseur,  200. 

Réflexe  labio-mentonnier,  894. 

Réflexe  patellaire,  891. 

Réflexe  plantaire,  891. 

Réflexe  rotulien,  891. 

Réflexes,  881. 

Réflexes  bulbo-protubérantiels,  892. 
Réflexes  cardiaques,  141,  143. 

Réflexes  conditionnels,  240. 

Réflexes  de  défense,  881. 

Réflexes  enchaînés,  316,  326. 

Réflexes  (Lois  des),  887. 

Réflexes  (Phénomènes),  881. 

Réflexes  (Réactions),  882. 

Réflexes  (Relais  des),  886. 

Réflexes  salivaires,  239. 

Réflexes  (Schéma  des),  884. 

Réflexes  vaso-moteurs,  187,  196,  200. 
Réflexes  vésicaux,  484. 

Reflux  dans  l’estomac,  266. 

Réfrigération  (Analgésie  par),  1018. 
Refroidissement  du  bulbe,  411» 
Refroidissement  du  cœur,  83. 
Refroidissement  (Lutte  contre  le),  594. 
Refroidissement  (Mort  par),  608. 
Refroidissement  (Résistance  au),  604. 
Regard  (Angles  du),  1061. 

Regard  (Direction  du),  1061. 

Regard  (Ligne  du),  1032,  1061. 

Regard  (Plan  du),  1061. 

Régénération  du  neurone,  845. 

Régime  de  base,  709. 

Régularisation  du  cours  du  sang,  148. 
Régulation  de  la  température,  593. 
Régulation  glycémique,  535. 
Régurgitation,  335. 

Rein,  458. 

Rein  (Énervation  du),  481. 

Rein  (Greffe  du),  481. 
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Rein,  organe  d’élimination,  460. 

Reins  (Extirpation  des),  461,  462. 
Relâchement  des  sphincters  de  la  vessie, 
482. 

Relâchement  du  pylore,  331. 
Relâchement  du  sphincter  de  l’anus,  341. 
Relâchement  du  sphincter  vatérien,  294. 
Relais  des  réflexes,  886. 

Rénale  (Circulation),  460. 

Rénale  (Excrétion),  460. 

Rénale  (Filtration),  463. 

Réparation  vasculaire,  64. 

Repas  fictif  ou  figuré,  254. 

Repos  du  cœur,  92. 

Reproduction,  802. 

Réserve  alcaline  du  sang,  55.  . 

Résistance  à  Réchauffement,  611. 
Résistance  à  l’inanition,  690. 

Résistance  au  refroidissement,  604. 
Résistance  des  artères,  147. 

Résistance  globulaire,  25. 

Résistance  (Sensation  de),  1099. 
Résolution  musculaire,  814. 

Résonateurs,  1068,  1076. 

Respiration,  388. 

Respiration  de  déglutition,  327. 
Respiration  des  tissus,  385,  578. 
Respiration  périodique,  403. 

Respiratoire  (Centre),  405. 

Respiratoire  (Effort),  396. 

Respiratoire  (Mécanique),  389. 
Respiratoire  (Rythme),  402. 
Respiratoires  (Effets)  du  nerf  vague,  428. 
Respiratoires  (Mouvements),  389. 
Respiratoires  (Quotients),  449,  532. 
Respiratoires  (Syncopes),  1002. 
Respiratoires  (Types),  400. 

Restauration  du  cœur,  120. 

Restauration  du  muscle,  827,  837. 

Retard  compensateur  du  cœur,  115. 
Réticulo-endothélial  (Tissu),  287. 

Rétine,  1048. 

Rétine  cérébrale,  944. 

Rétiniennes  (Persistance  des  impres¬ 
sions),  1055. 

Retournement  de  l’intestin,  337. 
Rétraction  du  caillot  sanguin,  43,  58. 
Révolution  cardiaque,  86. 

Rhéobase,  852. 

Rhodopsine,  1052. 

Rigidité  cadavérique,  827. 

Rigidité  chloroformique,  829. 

Rigidité  d’acérébration,  955. 

Rigidité  d’acide,  829. 

Rigidité  d’eau,  829. 

Rigidité  de  chaleur,  613,  829. 

Rigidité  musculaire,  827. 

Rotulien  (Réflexe),  891. 

Arthus, 


Ruban  de  Reil,  912,  914. 
Rythme  cardiaque,  83,  101. 
Rythme  respiratoire,  402. 


S 

Saccule,  1072. 

Saignée,  167. 

Salines  (Solutions),  24. 

Salin  (Jeûne),  696. 

Salivaires  (Fistules),  230. 

Salivaires  (Glandes),  229. 

Salivaires  (Extirpation  des  glandes),  244. 
Salivaires  (Réflexes),  239. 

Salive,  229. 

Salive  et  lait,  268. 

Salive  mixte,  229. 

Salive  paralytique,  241. 

Salive  parotidienne,  230. 

Salive  (Pouvoir  osmotique  de  la),  235. 
Salive  sous-maxillaire,  229. 

Salive  sublinguale,  229. 

Salive  sympathique,  234. 

Salive  tympanique,  234. 

Sang,  21. 

Sang  (Acide  carbonique  du),  363. 

Sang  (Alcalinité  du),  45. 

Sang  artériel,  363,  422. 

Sang  asphyxique,  384,  435. 

Sang  (Azote  du),  363. 

Sang  (Battage  du),  60. 

Sang  (Calcium  du),  786,  788. 

Sang  (Coagulation  du),  61. 

Sang  décalcifié,  61. 

Sang  des  ovipares,  62. 

Sang  (Gaz  du),  363. 

Sang  (Glycose  du),  514. 

Sang  (Laquage  du),  25. 

Sang  (Lavage  du),  478. 

Sang  (Masse  du),  67. 

Sang  oxalaté,  61. 

Sang  (Oxygène  du),  363. 

Sang  paraffiné,  59. 

Sang  (Point  de  coagulation  du),  44. 

Sang  (Pression  du),  153. 

Sang  (Pression  osmotique  du),  44. 

Sang  (Quantité  du),  67. 

Sang  (Réaction  du),  45. 

Sang  refroidi,  59. 

Sang  (Réserve  alcaline  du),  54. 

Sang  sous-oxygéné,  422,  434. 

Sang  (Sucre  du),  514. 

Sang  (Surartérialité  du),  420. 

Sang  surcarboniqué,  422. 

Sang  (Surveinosité  du),  418. 

Sang  (Température  du),  590. 

Sang  (Tension  des  gaz  du),  364. 
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Sang  (Transfusion  du),  65. 

Sang  (Urée  du),  647. 

Sang  veineux,  363,  422. 

Sang  (Veinosité  du),  418. 

Sang  (Viscosité  du),  43. 

Sang  (Vitesse  du)  circulant,  169. 

Sapides  (Substances),  1088. 

Saturation  d’une  couleur,  1058. 

Scalènes  (Muscles),  393. 

Scaphandriers  (Mal  des),  382. 

Schéma  des  réflexes,  884. 

Scissure  calcarine,  946. 

Scorbut,  714. 

Scorbut  expérimental,  712. 

Scorbut  infantile,  715. 

Scotomes,  944,  946,  1051. 

Secousse  musculaire,  819,  820. 

Sécrétine,  276,  302. 

Sécrétine  (Mobilisation  de  la),  277. 
Sécrétion  biliaire,  289,  290. 

Sécrétion  cellulaire,  13. 

Sécrétion  d’appétit  du  suc  gastrique,  253, 
257. 

Sécrétion  de  l’acide  chlorhydrique,  247. 
Sécrétion  de  la  lymphe,  74. 

Sécrétion  duodénale,  301. 

Sécrétion  et  circulation  des  glandes  sali¬ 
vaires,  234. 

Sécrétion  gastrique,  253. 

Sécrétion  gastrique  chimique,  259. 
Sécrétion  gastrique  psychique,  257. 
Sécrétion  iléale,  303. 

Sécrétion  interne  (Glandes  à),  748. 
Sécrétion  pancréatique,  272. 

Sécrétion  parotidienne,  231,  233. 
Sécrétion  rénale,  471. 

Sécrétion  sous-maxillaire,  231,  233. 
Sécrétion  sudorale,  610. 

Sécrétoires  (Nerfs),  236. 

Sécrétoires  (Nerfs)  de  l’estomac,  261. 
Sections  des  cordons  médullaires,  910. 
Sections  médullaires,  874. 

Segmentation  de  la  myéline,  844,  846. 
Segmentation  de  l’œuf,  806. 

Sel  marin,  699. 

Sels  ammoniacaux,  636,  651. 

Sels  biliaires,  285,  288. 

Sels  de  chaux,  700. 
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Ce  Traité  d’Anatomie  topographique  du  système  nerveux  central  de 
l’homme  a  été  écrit  pour  les  étudiants  poursuivant  des  études 
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du  cervelet,  de  la  moelle. 
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suivis  en  France  et  à  l’étranger  sur  la  cytoarchitectonie  et  la  myéloar¬ 
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très  clair,  avec  une  importante  iconographie  originale,  est  appelé  à 
rendre  les  plus  grands  services  aux  anatomistes  et  aux  cliniciens. 
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CJÎ .  TOTX  Z  J.  mCOLESCO 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Assistant  d’Histologie  à  la  Faculté 

de  Médecine  de  Paris,  de  Médecine  de  Bucarest. 

ANATOMIE  CÉRÉBRALE 

Les  Noyaux  gris  centraux 

et  la  région  mésencéphalo-sous-optique 

suivie  d’un  appendice  sur  l’Anatomie  pathologique 
de  la  maladie  de  Parkinson 

(1926).  582  pages,  356  fig.,  4  planches  en  coul.,  broché.  135  fr. 

Relié  toile.  165  fr. 

Dans  une  première  partie,  les  auteurs  rappellent  les  notions  anato¬ 
miques  élémentaires  nécessaires.  Ils  terminent  par  un  index 
alphabétique  avec  définition  des  centres  et  faisceaux  de  la  région,  suivi 
d’un  rapide  résumé  d’embryologie  générale.  La  deuxième  partie, 
topographie,  comporte  une  étude  sur  coupes  sériées  dans  les  trois 
plans  vertico-frontal,  horizontal  et  sagittal,  d’abord  des  formations 
blanches  colorées  par  les  méthodes  myéliniques,  ensuite  des  forma¬ 
tions  grises  colorées  par  la  méthode  de  Nissl. 

L’ouvrage  se  termine  par  la  3e  partie  structurale,  la  plus  importante, 
comportant  l’étude  des  différents  noyaux  de  la  région  étudiée  et  par 
un  important  mémoire  relatif  aux  lésions  anatomiques  de  la  maladie 

de  Parkinson. 


P.  G1US 

Professeur  d’Anatomie  à  U  Faculté  de  Médecine  de  Montpellier. 

Anatomie  Elémentaire 

des  Centres  Nerveux 

et  du  Sympathique  chez  l'homme 

(1927).  232  pages,  35  dessins  et  1  planche . .  .  20  fr. 

L’intérêt  de  cette  anatomie  est  d’être  réduite  au  grandes  lignes 
définitivement  établies  entre  lesquelles  les  notions  acquises  dans 
l’avenir  pourront  trouver  leur  place  naturelle. 

L’auteur  donne  une  vue  d’ensemble  sur  le  système  nerveux  tout 
entier,  mettant  nettement  en  évidence  son  unité.  Il  rappelle,  dans  une 
première  partie,  les  notions  classiques  sur  la  structure  du  système 
nerveux  de  la  vie  de  relation.  Dans  la  seconde  partie  consacrée  au 
sympathique ,  il  montre  que  celui-ci  est  superposable  au  premier,  avec 
une  portion  centrale  cérébro spinale  et  une  portion  périphérique,  avec 
un  appareil,  afférent  sensitif  et  un  appareil  afférent  moteur  et 

sécrétoire. 
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J.  DEJEUNE 

Professeur  de  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Médecin  de  la  Salpétrière,  membre  de  l’Académie  de  Médecine. 


Sémiologie  des  affections 
du  système  nerveux 

(1926)  2*  tirage  conforme  à  l’édition  de  1914,  Un  volume  de 
,  1220  pages,  avec  564  figures  en  noir  et  en  couleurs  et 
3  planches  hors  texte,  relié  toile . 190  fr. 

Ce  livre,  dont  nous  publions  un  nouveau  tirage,  était  épuisé  depuis 
plusieurs  années.  Il  était  universellement  demandé  et  devenu 
introuvable  et  les  nouvelles  générations  d’étudiants  ou  de  Spécialistes 
se  disputaient  les  quelques  rares  exemplaires  rencontrés  d’occasion 
chez  les  Libraires.  La  valeur  d’un  tel  livre  ne  se  prescrit  point  en 
quelques  années,  mais  conserve  longtemps  tout  son  prix. 

Avant  d’entreprendre  ce  nouveau  tirage,  les  éditeurs  ont  d’ailleurs 
reçu  l’assurance  des  meilleurs  Elèves  du  professeur  Dejerine,  devenus 
des  Maîtres  à  leur  tour,  que  la  Sémiologie  des  Affections  du  Système 
Nerveux  du  Professeur  Dejerine  était  encore  aujourd’hui  pour  les 
Neurologistes  le  guide  le  plus  sûr,  et  que  cette  irremplaçable  œuvre 
de  science  et  d’art  n’avait  effectivement  point  été  remplacée. 
Œuvre  maîtresse  de  la  Neurologie  Française.  Les  éditeurs  ont 
pensé  qu’un  tel  ouvrage  pouvait  se  publier  comme  un  «  classique  » 
sous  la  forme  même  où  l’auteur  l’avait  conçu  de  son  vivant. 
Cette  réédition  intégrale  est  conforme  à  l’ouvrage  original,  sans 
adjonctions  ni  suppressions.  Seule,  la  table  alphabétique  générale  a 
été  complétée  pour  faciliter  les  recherches. 

L’auteur  passe  en  revue  les  troubles  de  l’intelligence  et  du  langage. 
Puis  vient  l’étude  de  la  mobilité  comprenant  les  hémiplégies,  les  para¬ 
plégies,  les  atrophies  musculaires,  les  désordres  de  l’équilibre,  les 
convulsions  et  les  contractures.  Un  chapitre  est  consacré  à  la  topogra¬ 
phie  des  paralysies  et  des  atrophies  musculaires  et  à  leurs  localisations 
anatomiques,  un  autre  à  l’exposé  des  explorations  électriques. 

Les  chapitres  suivants  traitent  de  la  sensibilité,  des  réflexes,  des 
manifestations  viscérales,  des  altérations  trophiques,  des  troubles 
sensoriels.  L’ouvrage  se  termine  par  une  étude  sur  le  liquide 

céphalo-rachidien. 
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Professeur  Pierre  MAJftE 

Travaux  et  Mémoires 

PREMIÈRE  PARTIE 

(1926).  Un  volume  de  35o  pages  avec  figures  .  •  .  .  .  30  fr. 

Le  nom  du  Professeur  Pierre  Marie  est  attaché  aux  grandes  questions 
de  Neurologie.  Il  importait  donc  que  ses  travaux  épars  dans  les 
nombreux  journaux,  les  revues  et  les  recueils  divers,  fussent  repro¬ 
duits  et  groupés;  ils  peuvent  être  consultés  par  tous  les  travailleurs. 

Tous  les  Mémoires  qui  figurent  dans  ce  volume  ont  été  réimprimés 
dans  leur  intégrité  avec  leurs  figures  originales,  sans  qu’un  seul  mot 

ait  été  changé. 

Dans  ce  premier  volume,  on  trouvera  groupés  les  travaux  se 
rapportant  aux  questions  suivantes  : 

L’Aphasie  ;  L’ Acromégalie  ;  La  Spondylose  rhizomélique  ;  L’Ostéo¬ 
arthropathie  hypertrophiante  peneumique  ;  La  Dysostose  cléido-cra- 
nienne  héréditaire  ;  L’ Achondroplasie  chez  l’adulte. 


A  SÉZATÇf 

Médecin  de  l’Hôpital  Broca, 

Chef  de  laboratoire  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

La  Syphilis  nerveuse  - 

r 

Etiologie-  Pathogénic-  Prophylaxie  -T raitement 

ÉTUDES  CLINIQUES  ET  BIOLOGIQUES 

(1926).  Un  volume  de  208  p.  avec  2  planches  hors  texte.  26  fr, 

L’auteur  traite  d’abord  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie  de  la 
syphilis  nerveuse.  Cette  étude  n’a  pas  seulement  un  intérêt 
théorique,  car  elle  nous  fournit  des  directives  importantes  pour  la 
prophylaxie  et  la  thérapeutique  auxquelles  il  consacre  ensuite 

plusieurs  chapitres. 

On  trouvera  aussi  dans  ce  volume  une  étude  clinique  sur  la  syphilis 
nerveuse  multiloculaire  et  sur  les  rapports  de  la  sclérose  en  plaques 

avec  l’infection  tréponémique. 

Les  réactions  biologiques  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la 
paralysie  générale  y  font  l’objet  d'un  chapitre  spécial. 
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Paul  P^rAîfT 

Médecin  de  l’Hôpital  Saint-Loui*. 


Syphilis  —  Paludisme 
Amibiase 

» 

NOTES  DE  THÉRAPEUTIQUE  PRATIQUE 

3*  Édition  refondue.  Un  volume  de  284  pages  ...  22  fr* 


Syphilis.  —  Inconvénients  du  traitement  arsenical  ;  avantages  de 
cures  mixtes  arsenico-mercurielles  et  arsenico-bismuthiques.  —  Théra¬ 
peutique  par  les  sels  de  bismuth  ;  traitement  de  la  syphilis  par  voie 

buccale,  etc. 

Paludisme.  —  Traitement  par  le  quinine  et  les  sels  arsenicaux.  — 
Importance  de  l’Iode  dans  la  thérapeutique. 

Amibiase. —  Formes  torpides,  traitement  prophylactique  et  préventif. 

Ouvrage  pratique  totalement  remanié,  contenant  des  notions  nou¬ 
velles  et  des  schémas  de  thérapeutique  sous  forme  de  véritables 

ordonnances. 


n.  G7{E7VET 

Médtcin  de  l’Hôpital  Bretonneau. 


7{.  LETEMT  L.  PELUSS1ET{ 

Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Parie.  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Les  Syphilis  Viscérales  tardives 

(1927).  Un  volume  de  378  pages . 32  fr. 

Travail  clinique  et  critique.  On  y  trouvera  l’exposé  des  notions 
qui  paraissent  solidement  acquises  et  la  discussion  des  interpré¬ 
tations.  Les  auteurs  mettent  en  évidence  le  rôle  réel  de  la  syphilis 
dans  les  affections  viscérales  chroniques,  rôle  tantôt  capital  et  tantôt 
plus  restreint  que  ne  l’admettent  certains  auteurs. 

Il  ne  s’agit  pas  ici  d’un  livre  de  spécialité,  mais  d’un  livre  de  méde¬ 
cine  générale  envisagée  sous  un  point  de  vue  particulier.  Il  n’existait 
pas  en  France  de  travail  de  ce  genre  depuis  les  grands  traités  de 

Lanceraux  et  de  Fournier. 
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F.  d’HÉT{ELLE 

Directeur  du  Service  bactériologique.  * 

Coneeil  international,  sanitaire,  maritime  et  quarantenaire  d’Égypte. 

Le  Bactériophage 

et  son  comportement 

2*  Édition  (1926)  entièrement  refon  lue  .Un  volume  de  552  pages 
avec  23  figures . . . 60  fr. 

Prenant  la  physiologie  comme  guide,  l’auteur  a  cherché  à  résoudre 
le  problème  de  la  nature  du  bactériophage.  Le  bactériophage 
possède-t-il  ou  ne  possède-t-il  pas  le  critère  physiologique  de  la  vie? 
Se  basant  sur  des  expériences,  il  donne  la  preuve  que  le  bactériophage 
possède  intégralement  ce  critère,  qu’il  est  donc  nécessairement 

vivant. 

Quels  sont,  dans  la  nature,  les  comportements  respectifs  du  bacté¬ 
riophage  et  des  bactéries  qu’il  parasite?  Quelles  sont  les  modalités 
de  la bactériophagie in  vivo ?  Quelles  sont  les  conséquences  delà  lutte 
qui  se  poursuit  sans  cesse  au  sein  de  tout  être  vivant  entre  les  deux 
antagonistes?  C’est  l’objet  de  la  troisième  partie. 


C.  LEVADITI 

de  l’Institut  Pasteur 

L’Herpès  et  le  Zona 

Ectodermoses  Neurotropes 

ETUDE  ÉTIOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIQUE 

(1926).  Un  volume  de  388  pages  avec  87  figures.  ,  .  .  42  fr. 

* 

Dans  cette  étude  étiologique  et  pathogénique,  on  trouvera  successi 
vement  traités  :  des  généralités  sur  l’herpès  et  le  zona.  L’étude 
expérimentale  de  l’herpès.  Le  virus  de  l’herpès  et  ses  propriétés. 
L’herpès  expérimental  et  la  réceptivité  des  espèces  animales.  L’histo¬ 
pathologie  des  lésions.  Les  voies  de  pénétration  dans  l’organisme, 
la  répartition  dans  les  tissus.  Les  modes  de  transmission,  l’Immunité. 
Une  étude  expérimentale  du  zona,  le  mécanisme  pathogénique  de 
l’herpès  et  du  zona  ;  enfin,  le  problème  de  l’encéphalite  épidémique 
dans  ses  rapports  avec  l’herpès,  etc.,  etc. 
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Ch.  ACHATCP 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Pari». 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 

Troubl  es 

des  Echanges  Nutritifs 

PHYSIOLOGIE  —  PATHOLOGIE  —  THÉRAPEUTIQUE 

(1926).  Deux  volumes,  ensemble  1220  pages,  167  figures.  140  fr. 

Ce  volume  groupe  une  «  bibliothèque  *  de  documents  sur  les  innom¬ 
brables  recherches  dont  la  nutrition  normale  et  pathologique  a 
fourni  la  matière.  Il  fixe  l’état  de  nos  connaissances  au  premier  quart 
du  xxe  siècle  sur  cette  partie  de  la  médecine  qui  comprend  tant  de 
questions  complexes,  discutées  et  en  perpétuelle  évolution. 

Dans  les  traités  classiques,  les  descriptions  pathologiques  des 
troubles  nutritifs  ont  encore  pour  base  principale  les  symptômes 
dominants  dont  on  s’applique  à  faire  des  maladies  distinctes.  Dans 
cet  ouvrage,  conformément  à  l’évolution  de  la  médecine,  c’est  la 
physiologie  qui  sert  de  base  à  leur  étude.  Les  désordres  qui  sur¬ 
viennent  dans  les  actes  élémentaires  de  la  nutrition  y  sont  envisagés 
non  pour  définir  les  maladies,  mais  pour  guider  l’interprétation  patho¬ 
génique  des  phénomènes  morbides  observés  en  clinique. 


M.  JJICOT 

Glycogène 

Adrénaline  et  Insuline 

(1926).  Un  volume  de  212  pages  avec  figures .  35  fr. 

I.  Le  glycogène  oxydase. 

Le  glycogène,  la  glycogénie  et  la  glycose,  agents  oxydants. 

IL  Le  mécanisme  de  la  glucosurie  adrénalinique. 

Influence  de  l’adrénaline  sur  le  foie,  théorie  du  métabolisme  des 
hydrocarbones  en  liaison  avec  l’explication  de  la  glycosurie  adré¬ 
nalinique. 

III.  Les  fonctions  du  glycogène,  de  V adrénaline  et  de  V insuline. 

Le  glycogène  oxydase  et  agent  de  la  motilité.  —  L’adrénaline 
amplificateur  des  oxydations,  son  rôle  dans  la  motilité.  —  L’insuline 
«  aide-enzyme  »  d’assimilation,  «  anti-enzyme  »  de  désassimilation.  — 
L’adrénaline  «  anti-enzyme  »  d’assimiliation,  «  aide  enzyme  de  désassi¬ 
milation.  —  Le  glycogène  élément  de  définition  du  règne  animal. 
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F.  1ÆJAJ{S 

Professeur  de  Clinique  chirurgicale  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris, 
Chirurgien  de  l’hôpital  de  Saint-Antoine. 

Membre  de  l’Académie  de  Médecine. 


Exploration  Clinique 

et  diagnostic  chirurgical 

DEUXIÈME  ÉDITION  ENTIÈREMENT  REFONDUE 


(1927).  i  volume  de  912  pages  avec  1054  photographies  et  dessins 


originaux,  broché  . . .  100  fr. 

Relié  toile  .  ...  ........  120  fr. 


L’accueil  réservé  à  ce  livre,  rapidement  épuisé,  eût  permis  d’en  donner 
il  y  a  longtemps  une  seconde  édition.  Le  Professeur  Lejars  a 
tenu  à  le  remanier  à  le  compléter  et  à  enrichir  l’illustration  de  187  figures 

nouvelles. 

Pour  établir  cliniquement  un  diagnostic,  il  faut  deux  opérations 
distinctes  mais  connexes;  d’abord  la  recherche  des  signes  physiques , 
l’exploration,  opération  sensorielle  qui  nécessite  une  technique  réglée 
et  un  entraînement  progressif,  puis  Y  interprétation  rationnelle  des 
signes  recueillis ,  opération  intellectuelle  qui  suppose  des  connais¬ 
sances  étudiées  en  pathologie. 

«  Devant  telle  ou  telle  affection  régionale,  dit  le  Professeur  Lejars  dans 
sa  préface,  à  quoi  penser ?  comment  explorer  ?  Je  répéterai  maintes 
fois  ces  deux  appels  qui  traduisent  au  mieux  l’idée  qui  m’a  conduit.  » 
Il  faut  que  le  médecin  —  que  tout  médecin  —  sache  regarder,  palper, 
percuter,  mobiliser,  explorer,  pour  tout  dire. 

C’est  cette  technique,  qui  est  figurée  et  décrite  dans  ce  bel  ouvrage  : 
figurée  par  des  photographies  abondantes,  inédites,  prises  sous. la 
direction  de  l’auteur  et  représentant  les  aspects  les  plus  typiques  des 
maladies  ou  des  lésions,  ies  manœuvres  et  les  attitudes  d’une  explo¬ 
ration  méthodique,  décrite  dans  un  style  concis  qu’ont  su  apprécier 
les  médecins  du  monde  entier  pour  lesquels  «  La  Chirurgie  d’urgence  » 
du  Professeur  Lejars  a  toujours  été  le  guide  sûr  et  indispensable. 
C’est  ainsi  que  l’auteur  montre  pour  chaque  région  ce  que  l’on  peut 
voir  «en  sachant  regarder»,  comment  on  doit  explorer  et  comment 
on  peut  tirer  de  cette  exploration  des  conclusions  de  diagnostic ,  de 

pronostic  et  de  traitement. 
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P.  LECÈNB  LERICHE 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine 

de  Paris.  de  Strasbourg. 


Thérapeutique 

Chirurgicale 

OUVRAGE  COMPLET  EN  TROIS  VOLUMES 

TOME  I.  —  Généralités.  —  Membres ,  par  R.  Leriche. 

644  pages. 

TOME  II.  —  Tête ,  Bouche,  Cou9  Thorax,  Glande  mam¬ 
maire,  par  P.  Lecæne;  Rachis,  Bassin ,  par  R.  Leriche; 
.  Nez,  Oreilles,  Larynx,  par  F.  Lemaître.  5o8  pages. 

TOME  III.  —  Abdomen  et  Organes  Génito-Urinaires, 

par  P.  Lecène.  646  pages. 

(1926).  Prix  de  chaque  volume.  Broché . .  .  62  fr. 

Prix  de  chaque  volume.  Relié  toile,  fers  spéciaux  ...  75  fr. 

La  conception  de  cet  ouvrage  est  entièrement  nouvelle. 

«  Nous  pensons,  disent  les  auteurs,  qu’il  existe  des  «  prin¬ 
cipes  »  de  thérapeutique,  c’est-à-dire  des  règles  de  conduite  pratique, 
basées  sur  l’expérience,  d’une  application  générale  dans  un  groupe  de 
cas  particuliers  dont  il  importe  de  mettre  en  évidence  la  signification 

et  la  valeur.  » 

Ils  supposent  connues  du  lecteur  les  données  essentielles  de  clinique 
et  de  pathologie  chirurgicale,  c’est-à-dire  l’anatomie  pathologique,  la 
sémiologie  et  le  diagnostic  positif  et  différentiel  des  lésions. 

La  thérapeutique  chirurgicale  comprend  trois  parties  essentielles  : 
i°  Les  indications  du  traitement  chirurgical  ;  20  La  réalisation  de  ces 
indications;  3°  Les  résultats  que  donne  l’acte  chirurgical  exécuté. 
Les  opinions  indiquées  dans  ce  traité  sont  celles  des  auteurs;  on 
y  retrouvera  et  l’expérience  collective,  qui  se  dégage  de  la  lecture  des 
livres  et  des  mémoires  spéciaux;  et  surtout  leur  vaste  expérience 

personnelle. 

Le  chirurgien  de  carrière  voudra  s’appuyer  sur  l’autorité  de  deux 
éminents  chirurgiens  pour  les  grandes  directives  du  traitement. 

Le  médecin  trouvera  enfin  un  ouvrage  non  surchargé  de  détails  de 
technique  et  dont  les  indications  précises  lui  permettront  de  savoir 
dans  quelle  mesure  et  à  quel  moment  il  doit  faire  appel  à  la  chirurgie 

et  ce  qu’il  peut  en  attendre. 
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n.  1{0VYJÈÎ(E 

Professeur  agrégé, 

Chef  des  travaux  anatomiques  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris 

r 

Anatomie  Humaine 

Descriptive  et  Topographique 

DEUXIÈME  ÉDITION  REVUE  ET  CORRIGÉE 

Traité  complet  en  deux  volumes  ne  se  vendant  pas  séparément 
et  comprenant  1668  pages,  988  figures  en  noir  et  en  couleurs. 

(1927)  (  Brochés .  250  fr. 

Prix  des  2  volumes  \  Cartonnés  tête  rouge  .  .  300  fr. 

Un  cartonnage  spècial  en  3  volumes,  au  prix  de  330  francs,  permet 
Vexpêdition  dans  les  pays  où  les  envois  sont  limités  à  3  kilos. 


Cette  deuxième  édition  comporte  un  grand  nombre  de  modifications 
destinées  à  améliorer  les  descriptions,  à  les  compléter  et  à  mettre 
cet  ouvrage  au  courant  des  plus  récents  travaux. 

A  l’étude  du  système  nerveux  l’auteur  a  ajouté  un  nouveau  et  court 
chapitre  sur  le  système  nerveux  parasympathique. 

Extrait  de  la  préface. 

«  Je  divise  l’anatomie  en  trois  parties  principales  : 

i°  Tête  et  cou,  20  Tronc,  3°  Membres.  Un  chapitre  spécial  est 
consacré  au  système  nerveux  central.  » 

«  Chaque  partie  fait  l’objet  d’une  double  étude  :  une  étude  descriptive 
et  analytique,  une  étude  topographique  et  synthétique.  Je  décris  tout 
d’abord  successivement  les  os,  les  articulations,  les  muscles,  les 
vaisseaux,  les  nerfs,  en  un  mot  tous  les  éléments  qui  composent  le 
segment  du  corps  envisagé.  J’analyse  le  caractère  morphologique  de 
ces  organes  et  je  mets  ceux-ci  en  place  dans  la  région  qu’ils  occupent. 
De  cette  manière  le  lecteur  voit  s’édifier  pièce  par  pièce  tout  un 
segment  de  l’organisme  dont  il  pénètre  ainsi  en  détail  l’architecture.  » 
«  A  cette  documentation,  fournie  par  l’analyse,  fait  suite  une  étude 
topographique  dans  laquelle  je  montre  région  par  région,  en  une  vue 
d’ensemble,  les  rapports  que  présentent  entre  eux  tous  les  organes 

d’une  même  région.  * 


MASSON  ET  C",  ÉDITEURS 


Henri  HAT{TMAHH 

Professeur  de  Clinique  médicale,  Chirurgien  de  l’Hôtel-Dle». 

Chirurgie  de  F  Estomac 

Avec  la  collaboration  de  Nicolae  Barbilian  —  R.  Bensaude  — 
Chabrut-Astaix  —  A.  Metzger  —  de  Poliakoff  —  Robert  Tarjan. 

irs  Partie  (1926.)  Un  volume  de  336  pages  avec  1 1 5  figures 
( Travaux  de  Chirurgie,  6*  Série), . .  .  52  fr. 

Statistique  opératoire.  —  Examen  de  l’estomac.  —  Résultats  de 
l’examen  du  sang  chez  100  malades  atteints  d’ulcère  ou  de  cancer  de 
l’estomac.  —  La  gastroscopie. —  Les  ulcères  perforés  de  l’estomac  et 
du  duodénum  en  péritoine  libre.  —  Technique  des  opérations  prati¬ 
quées  sur  l’estomac.  —  Les  bouches  gastro-intestinales  dans  le  cas 
de  pylore  perméable.  —  Les  suites  immédiates  de  la  gastro-entéros¬ 
tomie  d’après  842  opérations  consécutives.  —  Résultats  éloignés  de  la 
gastro-entérostomie. — L’ulcère  peptique  de  jéjunum.  --Etude  expé¬ 
rimentale  sur  les  suites  de  la  sténose  pylorique  provoquée  chez  les 
animaux.  — ■  Le  chimisme  gastrique  après  les  opérations  sur  l’estomac. 
—  Suites  éloignées  de  100  résections  gastriques  pour  cancer  de 
l’estomac.  —  Les  tumeurs  non  carcinomateuses  de  l’estomac.  —  La 
sténose  hypertrophique  du  pylore  chez  l’adulte. 


Télix  7{AMO]MD 

Médecin  de  l’Hôpital  Saint-Antoine. 

Les  Maladies  de  l’Estomac 
et  du  Duodénum 

(1927).  Un  volume  de  414  pages  avec  17  figures  ....  40  fr. 

Notions  d’anatomie,  d’histologie  et  de  physiologie  gastrique.  — 
Etiologie  générale  des  maladies  de  l’estomac.  —  Interrogatoire  et 
examen  du  dyspeptique.  —  L’Examen  radiologique  et  chimique, 
autres  recherches  pratiques  de  laboratoire.  —  Les  Grands  symptômes 
et  les  Grands  syndromes  gastriques.  —  Les  Gastrites.  —  Les  Ulcéra¬ 
tions  de  l’Estomac,  ulcérations  aiguës,  ulcère  chronique.  —  Les 
duodénites  et  les  périduodénites.  —  Les  Tumeurs  de  l’Estomac.  — 
L’Aérophagie  et  l’aérogastrie  ;  hernie  gastrique  diaphragmatique.  — 
Les  Sténoses  pyloriques  et  médio-gastriques,  les  dilatations  de 
l’estomac,  la  ptose  de  l’estomac. —  Les  spasmes  gastriques,  l’atome 
gastrique,  l’incontinence  pylorique.  —  Les  dyspepsies  secondaires  et 
réflexes. —  Les  dyspepsies  nerveuses.  —  Régimes  et  médications. 
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7t  BEN  S  AUDE 

Médecin  de  l’Hôpital  Saint-Antoine. 

TRAITÉ  D'ENDOSCOPIE  RECTO -COLIQUE 

Rectoscopie  —  Sigmoïdoscopie 

2e  Édition  (1926.)  Un  volume  de  180  pages,  avec  1 1 5  figures 
dans  le  texte,  90  figures  en  noir  et  en  couleurs.  .  .  S 25  fr. 

La  deuxième  édition  de  ce  traité  a  été  tellement  modifiée  qu’elle 
constitue  un  nouvel  ouvrage.  L’auteur  a  donné  plus  de  déve¬ 
loppement  à  la  biopsie  en  mettant  en  regard  des  images  endosco¬ 
piques  les  dessins  histologiques  correspondants  des  lésions  biopsiées. 
La  thérapeutique  endoscopique  a  été  traitée  plus  en  détail,  on  y  trou¬ 
vera  le  traitement  des  hémorroïdes  par  des  injections  sclérosantes, 
l’ablation  des  tumeurs  bénignes  par  îa  diathermie,  le  traitement  des 

ulcérations,  des  recto-colites,  etc. 

L’explication  des  nombreuses  figures  est  faite  en  six  langues  : 
français,  anglais,  italien,  allemand,  espagnol ,  portugais. 


André  LÊ7(l 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Etudes  sur  les  affections 
des  os  et  des  articulations 

(1926).  Un  volume  de  460  pages  avec  128  figures.  ...  58  fr. 

I.  —  Maladies  des  os.  —  Maladies  du  développement  et  malfor¬ 
mations.  —  La  plœonostéose  familiale.  —  L’hypochondroplasie.  — 
La  dysostose  cléido-cranienne.  L’hémiatrophie.  —  L’hémiatrophie 
faciale.  —  L’hémihypertrophie  faciale.  —  L’hémifacio-craniose.  — 
L’oxycéphalie.  —  La  maladie  exostosante.  —  Chondromes  multiples. 
—  Le  Nanisme  hypophysaire.  —  La  macrogénétosomie.  — 

L’anencéphalie. 

Maladies  acquises.  —  Le- Rachitisme.  —  L’ostéomalacie.  —  La 
maladie  osseuse  de  Paget.  —  La  maladie  osseuse  de  Recklinghausen. 
—  L’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique.  —  La  mélorhéos- 

tose.  —  La  syphilis  osseuse. 

IL  Maladies  des  articulations.  —  (Rhumatismes  et  maladies 
arthritiques.)  —  Description.  —  Pathogénie.  —  Thérapeutique. 


MASSON  ET  O',  EDITEURS  — 


i3 


Tî.  BLANC  M.  NÉGT(0 

du  service  CiYiale  (Hôpital  Lariboisière). 


La  Cystographie 

Etude  radiologique  de  la  vessie  normale  et  pathologique. 

(1926).  Un  volume  de  192  pages,  avec  108  figures  radiogra¬ 
phiques . . .  48  fr. 

T  es  auteurs  décrivent  la  technique  urologique  et  la  technique  radio- 
L  graphique.  S’arrêtant  quelque  peu  à  l’étude  de  la  vessie  normale, 
ils  abordent  l’étude  de  la  vessie  pathologique.  Sont  d’abord  étudiées 
les  affections  ou  lésions  vésicales,  dans  lesquelles  la  cystographie  esf 
indispensable  pour  assurer  le  diagnostic.  Puis  celles  dans  lesquelles 
la  cystographie  est  utile  sans  être  absolument  nécessaire.  Enfin  des 
chapitres  sont  consacrés  aux  affections  dans  lesquelles  la  cystographie 
ne  saurait  en  rien  aider  un  diagnostic  dûment  établi  par  l’examen 
clinique  ou  d’autres  moyens  d'investigations. 

Un  chapitre  est  consacré  à  la  cystographie  post-opératoire,  cysto¬ 
graphie  de  contrôle  et  un  aperçu  rapide  de  la  pneumo-cystographie 

termine  l’ouvrage. 


Tser  SOLO  MON 

Radiologiste  à  l’Hôpital  Saint-Antoioe. 

Précis  de 

Radiothérapie  Profonde 

(1926).  Un  volume  de  5u  pages  avec  174  figures . 7$  fr. 


Cet  ouvrage,  par  son  importance,  est  un  véritable  traité  à  l’adresse 
non  seulement  des  radiologistes,  mais  aussi  et  surtout  des  méde¬ 
cins,  chirurgiens,  gynécologues,  pour  lesquels  la  radiothérapie  est 

devenue  une  arme  indispensable. 

En  effet,  si  la  première  partie  de  l’ouvrage,  consacrée  à  la  technique 
radiothérapique,  peut  paraître  à  certains  un  peu  spéciale,  la  2e  partie, 
très  importante,  traite  des  applications  cliniques  ;  son  étendue  est  très 
vaste.  Pour  chacune  des  affections  on  saura  quand  il  faudra  inter¬ 
venir,  comment,  quelle  technique  il  faudra  suivre. 

Un  index  alphabétique  et  une  table  très  complète  terminent  l’ouvrage. 
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Pierre  DELBET  MBNDAT\0 

Professeur  de  clinique  chirurgicale  Assistant  étranger  à  la  clinique 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris.  du  professeur  Delbet. 

Les  Cancers  du  Sein 

(1927).  Un  volume  de  346  pages  avec  238  figures  et  4  planches 
hors  texte  en  couleurs  . . 50  fr. 

L’histologie  permet  d’établir  le  pronostic  d’un  grand  nombre  de 
cancers  du  sein.  A  la  base  de  ce  travail  est  la  révision  de  toutes 
les  préparations  de  tumeurs  du  sein  du  laboratoire  du  professeur 
P.  Delbet  avec  notation  de  toutes  les  particularités  intéressantes  et 
la  recherche  des  anciennes  opérées.  Puis  le  collationnement  des  faits 
cliniques  et  des  faits  microscopiques.  —  Ce  livre  est  consacré  à 
l’exposé  des  résultats  obtenus,  certains  caractères  microscopiques 
s’étant  révélés  liés  à  l’évolution  du  cancer. 

Etude  histologique  générale.  —  Classification  morphologique  des 
tumeurs  du  sein.  —  Classification  physiologique.  —  Pathogénie, 
Etiologie.  —  Symptomatologie.  — ■  Diagnostic.  —  Statistique  générale. 
—  Evolution  des  principales  variétés  des  cancers.  —  Curage  du  creux 
susclaviculaire.  —  Opérabilité.  —  Opérations  pour  récidive.  — 
Technique  opératoire.  —  Thérapeutique  non  opératoire. 


Maurice  T^EJVAllD 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paria. 


Les  Cancers 

et  leurs  complications 

ÉTUDE  CLINIQUE  DE  LEUR  ÉVOLUTION 

(1927).  Un  volume  de  324  pages  avec  27  figures.  ...  30  fr. 

L’étude  de  l’évolution  anatomique  et  clinique  des  cancers  est  seule 
capable  de  fournir  des  données  dont  se  puissent  déduire  des 
notions*  claires  et  précises  sur  les  processus  néoplasiques,  leurs 
caractères  spécifiques,  leur  marche,  leur  importance  et  la  place  qu’il 
faut  leur  assigner  dans  les  cadres  de  la  pathologie. 

Ce  livre  dégagedonc  les  faits  éventuels  et  indiscutables  de  l’histoire 
des  cancers,  suit  les  étapes  de  leur  développement,  détermine  le 
mécanisme  des  accidents  qu’ils  entraînent  afin  de  donner  une  peinture 
exacte  de  leur  physionomie  clinique. 

C’est  un  livre  pratique  de  synthèse,  un  guide  où  est  réduit  à 
l’essentiel  un  énorme  chapitre  de  la  pathologie. 


r5  MASSON  ET  C“,  ÉDITEURS  - — ^ 

DJIYEJ(GEJ{  YELTEÉ 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris* 

de  Strasbourg.  Ophtalmologiste  des  Hôpitaux. 

Th  érapeutique 
Chirurgicale 
Ophtalmologique 

(1926).  Un  volume  de  464  pages  avec  47  figures  et  40  planches 

hors  texte  en  noir  et  en  couleurs:  broché .  130  fr. 

Relié  toile  ....  145  fr. 

Ce  livre  n’est  ni  un  traité  ni  une  encyclopédie;  on  11’y  trouvera  pas 
l’énumération  et  la  description  de  tous  les  procédés  opératoires 
utilisés  en  chirurgie  oculaire.  Son  but  est  plus  limité;  préciser  les 
médications  opératoires  qui  ont  paru  les  plus  certaines,  décrire  aussi 
clairement  que  possible  les  techniques  jugées  les  meilleures  à  l’expé¬ 
rience.  Les  auteurs  ont  voulu  justifier  ce  choix  arbitraire  en  indiquant 
les  raisons  qui  doivent  faire  préférer  un  procédé  à  tel  autre,  en  mon¬ 
trant  les  écueils  et  les  moyens  de  les  éviter,  en  montrant  aussi  les 
complications  post-opératoires  et  les  précautions  à  prendre  pour  y 

parer. 

L’ouvrage  est  illustré  de  nombreuses  figures  et  de  40  planches  hors 
texte,  dont  24  en  trichromie  et  16  au  trait  noir  et  rouge  reproduisant 
dans  tous  leurs  détails  les  temps  opératoires. 


H.  VTLLJIT{D 

Professeur  agrégé  d’Ophtalmologie  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Montpellier. 

Manuel  élémentaire 
d’Ophtalmologie 

(1926).  Un  volume  de  434  pages  avec  177  figures.  ...  35  fr. 

Conçu  dans  un  sens  élémentaire  et  pratique,  cet  ouvrage  expose 
avec  de  nombreuses  figures  toute  la  pathologie  oculaire  de  l’étu¬ 
diant  et  du  médecin  non  spécialisé. 

Selon  les  divisions  classiques  et  successivement  pour  toutes  les 
parties  de  l’œil  et  de  la  vision,  l’auteur  étudie  les  éléments  patholo¬ 
giques  nécessaires  pour  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 


ers  . 
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A. -B,  MALTAIS 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Médecin  de  l’hospice  des  Enfants-Assistés. 

Clinique  des  maladies 
de  la  première  enfance 

(1926).  Un  volume  de  608  pages  .  . . 58  fr. 

Cet  ouvrage  renferme  une  introduction  et  des  notions  générales: 

croissance,  caractères  des  diverses  périodes  defl’enfance,  explora¬ 
tion  clinique  des  enfants  du  premier  âge,  prophylaxie  des  maladies 
contagieuses  aiguës,  étude  de  certains  états  du  nouveau-né,  celle  de 
la  première  dentition,  de  ses  accidents  et  de  ses  anomalies,  celle  des 
affections  de  la  bouche,  les  plus  fréquentes  dans  la  première  enfance, 
des  végétations  adénoïdes,  de  l’abcès  chaud  rétro-pharyngien,  de  la 
broncho  pneumonie  (4  leçons),  de  la  tuberculose  et  de  la  scrofule 
(7  leçons),  de  l’asthme  des  nourrissons,  des  bruits  de  cornage  et  de 
certaines  formes  de  dyspnée  du'jeune  enfant,  enfin  étude  clinique  des 
principales  malformations  du  cœur. 


Robert  DÉBITÉ  Pierre  JQAJV7WJ V 


La  Rougeole 

ÉPIDÉMIOLOGIE,  IMMUNOLOGIE,  PROPHYLAXIE 

Préface  du  Professeur  Léon  BERNARD 

(1926).  Un  volume  de  288  pages  avec  3o  figures.  ...  35  fr. 

t  es  auteurs  envisagent  l’importance  de  la  mortalité  par  rougeole  et 
é  l’influence  qu’exercent  sur  elle  de  multiples  facteurs,  au  premier 
rang  desquels  prennent  place  des  facteurs  sociaux. 

Dans  la  deuxième  partie,  ils  analysent  la  réceptivité  de  l’homme 
vis  â-vis  de  la  rougeole,  la  contagiosité  de  cette  maladie,  l’immunité 
qu’engendre  une  première  atteinte. 

Dans  la  troisième  partie,  consacrée  à  la  prévention  de  la  rougeole, 
ils  exposent  les  mesures  générales  de  prophylaxie,  les  principes  et  la 
technique  de  l’immunisation  au  moyen  des  sérums  humains. 

Dans  le  dernier  chapitre,  ils  indiquent  dans  quelle  voie  on  doit  s’en¬ 
gager  pour  réaliser  l’immunisation  active,  à  laquelle  appartient  l’avenir. 
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NOUVEAU  TRAITÉ 

*-•?.  ■  - 

DE  MÉDECINE 

>  T 

PUBLIÉ  SOUS  LA  DIRECTION  DE  MM.  LES  PROFESSEURS 

G.-Tf.  7{0GEJ(  T.  WîDAL  P. -7.  TEISSJET{ 

Secrétaire  de  la  Rédaction  :  Marcel  GA7{mEJ{ 

CIO  FASCICULES  grand  in-8®,  avec  nombreuses  figures 
Æa  *&£  dans  ie  texte,  en  noir  et  en  couleurs,  et  planches  hors 
texte  en  couleurs,  sous  une  élégante  1/2  reliure  toile  dos  plat. 

■'  FASCICULE  ï.  Maladies  infectieuses.  — -  2e  édition  (1925). 

584  pages,  66  figures,  3  planches  en  couleurs . 60  fr. 

Notions  générales  sur  les  infections.  —  Les  Septicémies.  Les 
Streptococcies.  Erysipèle.  —  Pneumococcie  et  Pneumonie.  —  Staphy¬ 
lococcie.  —  Infections  à  Tétragènes.  Infections  à  Cocco-bacille  de 
Pfeiffer,  à  Diplobacille  de  Friedlânder  —  Entérococcie.  Psittacose. 
Infections  à  Protéus  vulgaris.  Infections  putrides  et  gangreneuses. 
Méningococcie.  Gonococcie. 

FASCICULE  U.  Maladies  infectieuses  {suite).  —  2*  édition. 

-  1»  —■  ^  ——————  «  » 

776  pages,  89  figures,  8  planches  en  couleurs.  Paraîtra  en  1927. 

Scarlatine.  —  Quatrième  maladie,  Cinquième  maladie.  Rubéole, 
Rougeole,  Variole,  Varicelle.  —  Vaccine.  —  Le  Zona,  les  Herpès  et 
les  Fièvres  herpétiques.  —  Fièvre  aphteuse,  —  Suette  miliaire.  — 
Charbon.  —  Typhus  exanthématique.  —  Coqueluche.  —  Oreillons. 
Diphtérie.  —  Tétanos.  — ■  Rhumatisme  articulaire  aigu.—  Dengue, 
Fièvre  de  pappataci. 

FASCICULE  III.  Maladies  infectieuses  {suite).  —  3e édition 

(1927).  608  pages,  62  figures,  4  planches  en  couleurs  .  .  70  fr. 

Fièvres  typhoïde  et  paratyphoïdes.  —  La  Dysenterie  bacillaire.  — 
Colibacillose.  —  L’Amibiase.  —  Choléra.—  Botulisme  et  Fièvre  de 
Malte  ou  Mélitococcie.  —  La  Fièvre  des  tranchées.  —  La  Grippe. 
—  La  Peste.  —  La  Fièvre  jaune. 

FASCICULE  IV.  Maladies  infectieuseset  parasitaires.— 
2rédition  (1 925)7 820  p.,  134  fig.  et  5  pl.  en  couleurs.  75  fr. 

Maladie  de  Heine-Medin.  —  Encéphalite  léthargique.  —  La  Rage.  — 
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La  Tuberculose.  —  Septicémie  tuberculeuse.  —  Les  Pseudo-tuber¬ 
culoses.  —  Morve.  —  Lèpre.  —  Verruga.  —  Actynomicose.  Asper¬ 
gillose.  —  Les  Mycétomes.  Les  Oosporoses.  Les  Sporotrichoses. 
Les  Blastomycoses.  — Spirochétoses.  —  Syphilis  ou  Tréponémose. 

FASCICULE  V.  Tome  I.  Maladies  infectieuses  et 

• parasitaires  [fin).  —  2e  édition  (1924).  452  pages,  196  figures, 

3  planches  en  couleurs . 55  fr. 

Chancre  simple.  Granulome  des  organes  génitaux.  —  Chancre  et 
bubon  poradéniques.  —  Goundou,  Pian.  —  Fièvres  récurrentes.  — 
Sodoku.  —  Le  Paludisme,  La  Fièvre  bilieuse  hémoglobinurique.  — 
Kala-Azar.  Bouton  d’Orient.  —  Trichinose.  —  Filariose,  Strongylose. 
Distomatose,  Coccydiose,  Sarcosporidiose.  —  Echinococcose,  Cysti- 
cercose.  —  Trypanosomoses  humaines,  Bilharzioses.  —  Erythème 
polymorphe  et  Erythème  noueux. 

Tome  II.  Le  Cancer.  —  2'  édition  (1927).  Un  volume  avec 
figures  et  planches  en  couleurs . Paraîtra  en  iq 27. 


FASCICULE  VL  Intoxications.  —  2e édition  (1925).  5co pages, 

27  figures,  4  planches  en  couleurs . 65  fr. 

Les  intoxications.  —  Saturnisme,  Intoxications  par  le  cuivre,  le 
zinc,  l’étain.  —  Phosphorisme.  Arsenicisme.  Hydrargyrisme,  Intoxi¬ 
cation  par  l’oxyde  de  carbone,  le  gaz  d’éclairage,  l’hydrogène  sulfuré, 
le  sulfure  de  carbone,  les  hydrocarbures.  —  Intoxication  par  l’acide 
picrique.  —  Intoxication  par  les  gaz  de  guerre.  —  L’Alcoolisme. 

—  Caféisme.  — Théisme.  —  Intoxication  par  le  kawa.  —  Intoxications 
par  l’opium,  l’éther,  la  cocame.  —  Tabagisme.  —  Intoxications  diverses. 

—  Intoxication  d’origine  alimentaire.  —  Intoxication  par  les  cham¬ 
pignons. 

FASCICULE  VU.  Avitaminoses.  Maladies  par  agents 


physiques .  Troubles  de  la  nutrition.  —  2*  édition  (1924). 
584  pages  36  figures . .  65  fr. 


Vitamines  et  Avitaminoses.  —  Scorbut.  —  Scorbut  infantile.  —  La 
Pellagre.  —  Béribéri.  —  L’Intoxication  par  les  venins  et  la  sérothé¬ 
rapie  antivenimeuse.  —  Troubles  et  maladies  déterminés  par  l’Anaphy¬ 
laxie.  —  Maladie  Sérique.  —  Maladies  par  agents  physiques.  —  Trou¬ 
bles  et  maladies  de  la  nutrition. 

FASCICULE  VIII.  Affections  des  glandes  endocrines. 

Troublez  du  développement .  —  2e  édition  (1925).  462  pages, 
107  figures,  1  planche  en  couleurs . 55  fr. 

Troubles  du  développement  général.  —  Pathologie  de  l’hypophyse. 
—  Acromégalie.  —  Pathologie  de  la  glande  pinéale.  —  Pathologie  de 
la  glande  thyroïde.  —  Myxœdème.  Goitre  exophtalmique.  —  Patho¬ 
logie  des  parathyroïdes.  —  Pathologie  du  thymus.  —  Pathologie  des 
capsules  surrénales.  —  Troubles  des  glandes  génitales.  —  Syndromes 
pluriglandulaires. 
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FASCICULE  IX.  Affections  du  Sang  et  des  Organes 

hématopoïètiques .  —  (1927).  i  volume  de  802  pages  avec 


184  figures  et  8  planches  en  couleurs . 80  fr. 

Pathologie  du  globule  rouge  :  Chloro-anémies.  —  Anémies  graves. 


—  Polyglobulies.  —  Pathologie  du  globule  blanc  :  Leucocytose, 
Leucémies.  —  Affections  hémorragipares  :  Hémophilie.  —  Purpura. 

—  Pathologie  des  organes  hémotopoïétiques  :  Pathologie  de  la 
moelle  osseuse,  des  ganglions.  —  Pathologie  de  la  rate. 

FASCICULE  X.  Pathologie  de  V Appareil  circulatoire. 

En  préparation. 

Pathologie  du  cœur.  —  Pathologie  du  système  artériel.  —  Aortites, 
anévrisme  de  l’aorte.  —  Pathologie  du  système  veineux. 

FASCICULE  XI*  Pathologie  de  f appareil  respiratoire. 
(Nez,  Larynx,  Trachée,  Bronches,  Poumons).  —  2*  édition 

(1926).  658  pages,  90  figures,  5  planches.  .......  70  fr. 

Sémiologie  de  l’appareil  respiratoire.  —  Pathologie  du  nez  et  du 
larynx.  —  Affections  de  la  trachée  et  des  bronches.  —  Asthme.  — 
Bronchopneumonies.  Pneumonoconioses.  ~~  Syphilis  pulmonaire  et 
autres  affections  du  poumon.  — ■  Cancer  pleuropulmonaire.  —  Kystes 
hydatiques  du  poumon. 

FASCICULE  XI 1.  (1926).  Pathologie  de  V appareil  respi¬ 
ratoire  {suite).  —  2e  édition.  5g6  pages,  56  figures,  10  pl.  70  fr. 

Tuberculose  et  pseudo-tuberculoses  pulmonaires.  —  Pathologie  de 
la  Plèvre.  —  Pathologie  du  Médiastin  et  adénopathies  trachéo- 
bronchiques. 

FASCICULE  XIII.  Pathologie  de  V Appareil  digestif 

(Bouche,  Pharynx,  Œsophage,  Estomac).  —  2*  édition  (1926). 

858  pages,  1 38  figures,  4  planches  en  couleurs . 85  fr. 

Pathologie  de  la  Bouche.  —  Pathologie  du  Pharynx.  —  Affections 
communes  à  la  bouche  et  au  pharynx.  —  Pathologie  de  l’Œsophage. 

—  Pathologie  de  l’Estomac. 

FASCICULE  XIV.  Pathologie  de  VAppareil  digestif 

(Intestin)  —  (1924).  58o  pages,  168  figures,  7  planches  en  cou¬ 
leurs  . . . 65  fr. 

Pathologie  de  l’intestin.  —  Les  Affections  gastro-intestinales  des 
Nourrissons.  —  Vers  intestinaux.  — -  Ankylostomiase.  —  Sémiologie 
des  fèces.  —  Pathologie  du  rectum  et  du  côlon  terminal. 

FASCICULE  XV.  Pathologie  des  glandes  salivaires, 
du  pancréas  et  du  péritoine.  —  2e  édition  (1926).  564  pages, 

i33  figures,  2  planches  en  couleurs . 65  fr. 

Pathologie  des  glandes  salivaires,  —  du  Pancréas.  —  Affections 
aiguës  du  Péritoine.  —  Affections  chroniques  du  péritoine.  —  Kystes 
hydatiques  du  péritoine. 
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FASCICULE  XVI.  Pathologie  du  Foie.  Paraîtra  en  1927. 

Affections  du  foie.  —  Abcès  -  du  foie.  —  Syphilis  hépatique.  — 
Kystes  hydatiques  du  foie.  —  Ictères. 

FASCICULE  XVII.  Pathologie  des  Reins. 

Paraîtra  en  1927. 

FASCICULE  XVIJI.  Pathologie  du  système  nerveux. 
0 Sémiologie  Générale) . Paraîtra  en  1927. 

Coma  et  apoplexie.  —  Céphalée.  —  Vertiges.  —  Troubles  du 
sommeil  ;  Troubles  psychiques.  —  Aphasies.  —  Troubles  de  l’élo¬ 
cution.  —  Troubles  de  la  Motilité.  —  Troubles  de  la  Tonicité.  — 
Troubles  des  réactions  électriques.  —  Troubles  de  la  réflectivité.  — 
Troubles  de  la  sensibilité.  —  Troubles  sensoriels.  —  Liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

FASCICULE  XIX.  Pathologie  du  système  nerveux 

(cerveau  et  cervelet).  —  (192 5).  1016  pages,  261  figures,  40 

planches  en  noir  et  6  planches  en  couleurs . 105  fr. 

Syndrome  pyramidal  (Hémiplégie).  —  Hémianesthésie  cérébrale.  — 
Hémianopsie.  —  Epilepsie  Jacksonienne.  —  Topographie  cranio- 
encéphalitique,  Syndromes  corticaux.  —  Syndromes  sous-corticaux.  — 
Traumatismes  du  cerveau.  —  Infections.  —  Troubles  circulatoires.  — 
Tumeurs  cérébrales.  —  Syphilis  cérébrale.  —  Paralysie  générale.  — 
Encéphalopathies  infantiles.  —  Pathologie  du  Cervelet.  —  Les  Syn¬ 
dromes  labyrinthiques. 

FASCICULE  XX.  Pathologie  du  système  nerveux. 

(Bulbe,  nerfs  crâniens,  méninges,  moelle.).  .  En  préparation. 

Pathologie  des  tubercules  quadrijumeaux,  des  pédoncules,  de  la 
protubérance,  du  bulbe.  —  Pathologie  des  nerfs  crâniens.  —  Patho¬ 
logie  des  méninges.  —  Pathologie  de  la  moelle. 

FASCICULE  XXI.  Pathologie  du  système  nerveux 

(Nerfs,  sympathique,  névroses.) . Paraîtra  en  1927. 

Névralgies,  Syndromes  radiculaires,  Blessures  des  nerfs,  Névrites, 
Poly-Névrites,  Névrite  interstitielle  hypertrophique,  Zona.  —  Les 
syndromes  sympathiques.  —  Troubles  vaso-moteurs.  —  Troubles 
trophiques.  —  Troubles  viscéraux  d’origine  nerveuse.  —  Troubles 
thermiques  d’origine  nerveuse.  —  Migraine.  —  Névroses,  Dyskinésies. 

—  Maladies  familiales  du  système  nerveux. 

FASCICULE  XXII  (et  dernier).  Pathologie  des  Muscles, 

Os  et  Articulations .  —  (1924).  56o  pages,  209  figures, 

2  planches  en  couleurs . .  65  fr. 

Affections  des  muscles.  —  Maladies  des  os.  —  Dystrophies  osseuses. 

—  Rachitisme.  —  Ostéomalacie.  —  Achondroplasie.  —  Pseudo-rhu¬ 
matismes  infectieux  et  toxiques.  —  Rhumatismes  chroniques. 
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A.  CLERC,  P.  Emile  WEILL,  PHILIBERT,  S.-I.  de  JQNG, 

A.  SEZARY,  Ch.  FOIX,  PASTEUR  VALLERY -RABOT, 

G.  YITRY,  Marcel  BLOCH,  j.  PARAF  et  THIERS. 

Ouvrage  complet  en  7  volumes. 

TOME  I.  Maladies  infectieuses,  par  Fernand  Bezançon  et 
Philibert.  540  pages,  7 5  figures  :  broché  ......  35  fr. 

Cartonné . 42  fr. 

TOME  II.  Maladies  infectieuses  (2*  Partie),  par  Fernand 
Bezançon  et  Philibert.  —  Intoxications,  par  Léon  Ber¬ 
nard  et  Jean  Paraf.  646  pages,  91  figures  :  broché.  .  35  fr. 

Cartonné.  42  fr. 

TOME  111.  2e  Édition.  Maladies  de  l’appareil  respiratoire, 
par  Fernand  Bezançon,  et  8.-L  se  Jong. 

Paraîtra  en  mai  1927. 

TOME  IV.  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  par  A.  Clerc. 

Paraîtra  en  1 927. 

TOME  V.  (28  Édition).  Maladies  du  sang  et  des  organes 

hématopoïétiques,  par  P.  Emile  Weill  et  Marcel  Bloch. 
Maladies  des  reins,  par  Pasteur  Vallery-Radot.  636  pages, 

74  figures  :  broché . -.  .  35  fr. 

Cartonné . 42  fr. 

TOME  VI.  2e  Édition.  Maladies  de  l’appareil  digestif  et  de  la 

nutrition,  par  Marcel.  Làbbé  et  G.  Vitry.  83o  pages, 

403  figures:  broché . 40  fr. 

Cartonné . 48  fr. 

TOME  VU.  Maladies  du  système  nerveux,  par  M.  Sicard, 
Ch.  Foix  et  Thiers.  — ■  Glandes  endocrines,  par  A.  Sézary. 

Paraîtra  en  7-927. 
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E.  JEANBRAU,  LECÈNE,  LENORMANT,  R.  PROUST,  TIXIER 

QUATRIÈME  ÉDITION,  REVUE  ET  AUGMENTÉE 


Chaque  volume  :  broché  ...............  45  fr. 

Cartonné.  . . .  52  fr. 


Tome  I.  —  Pathologie  chirurgicale  générale,  Maladies  générales, 
Tissus,  Crâne  et  Rachis.  (1924).  1  volume  1173  pages  et  387  figures. 

Tome  II.  —  Tête,  Cou,  Thorax.  (1924).  1128  pages,  320  figures. 

Tome  III.  —  Glandes  mammaires,  Abdomen,  Appareil  génital  de 
l’homme.  (1924).  953  pages,  387  figures. 

Tome  IV.  —  Appareil  urinaire,  Gynécologie,  Fractures  et  luxations, 
Affections  des  membres.  (1924).  1256  pages,  384  figures. 
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Précis  d’ Anatomie  et  Dissection 

Tome  I.  —  4°  Édition.  Tête,  cou,  membre  supérieur  (1925). 

Tome  II.  —  4®  Édition.  Thorax,  abdomen,  bassin,  membre  inférieur 
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Chaque  volume:  broché . 33  fr. 

Cartonné . 42  fr. 
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Précis  de  Dissection 

4*  Édition  (1919).  36o  pages,  241  figures  : 
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G. -H.  7{0GE 

Introduction  à  l'Etude  de  la  Médecine 


8e  Édition  (1926).  812  pages  :  broché . .  38  fr. 

Cartonné . 45  fr. 


G.  WEISS 

Précis  de  Physique  biologique 

5e  Édition  (1923).  576  pages,  584  figures  :  broché.  .  .  28  fr. 

Cartonné .  .  35  fr. 


M.  LAMBLING 

Précis  de  Biochimie 

3e  Édition  (1921).  2*  tirage  (1925)  revu  et  corrigé  par  E.  Gley, 

professeur  au  Collège  de  France.  724  pages  :  broché.  38  fr. 

Cartonné  .  .  46  fr. 

a.  hichaud 

Précis  de  Thérapeutique  et  Pharmacologie 

6*  Édition  (1924).  1042  pages,  14  figures:  broché.  .  .  50  fr. 

Cartonné.  .  60  fr. 
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20“  Édition  (1924).  462  pages,  Ii5  figures,  5  planches  : 

Broché . .  .  35  fr. 

Cartonné.  . 44  fr. 


M.  AHjmiS 

Précis  de  Physiologie  Microbienne 


(1921).  408  pages:  broché . 25  fr. 

Cartonné . . . 32  fr. 


F.  BEZANÇQN 

Précis  de  Microbiologie  Clinique 

4*  Édition . En  préparation. 


M  LANGETiON 

Précis  de  Microscopie 

4*  Édition  (1925).  1034  pages,  3i  5  figures:  broché.  .  50  fr. 

Cartonné.  58  fr. 
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Précis  de  Parasitologie 

4â  Édition  (1927). . . . .  Sous  presse. 


NOUVEAUTÉ 

JOYEUX 

Précis  de  Médecine  Coloniale 

(1927).  920  pages,  3iç  figures . Paraîtra  en  mars  igay. 


L.  B AJ(D 

Précis  d’ Examen  de  Laboratoire 

4e  Édition  (  1921).  83o  pages,,  162  figures  :  broché.  .  .  40  fr. 

Cartonné  .  .  48  fr. 


/.  COWIMOJVT 

Précis  d'Hygiène 

par  Paul  Courmont  et  A.  Rochaix. 

3*  Édition  (iga5).  902  pages,  820  figures  :  broché.  .  .  50  fr. 

Cartonné.  .  58  fr. 
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Précis  de  Dermatologie 
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Cartonné.  .  50  fr. 
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Précis  de  Déontologie  et  de  Médecine  professionnelle 


2a  Édition  (1923).  344  pages  :  broché .  18  fr. 

Cartonné . 24  fr. 
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2e  Édition  (1926).  1140  pages,  684  figures  :  broché.  .  65  fr. 

Cartonné.  75  fr. 
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Précis  de  Médecine  des  Enfants 

5e  Édition  (1926).  1022  pages,  229  figures:  broché.  .  .  58  fr. 

Cartonné.  .  70  fr. 


V.  MOÉ^X 

Précis  d" Ophtalmologie 

3e  Édition  (1921).  870  pages,  460  figures  et  4  planches  en  coul. 

Broché . 52  fr. 

Cartonné . . 60  fr. 
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Appareil  génital  de  la  femme,  par  R.  Proust  et  le 
D?  Charrier.  6®  Édition  (1927)  ......  En  préparation. 

Membre  inférieur,  par  Georges  Labey  et  le  Dr  J.  Leveuf. 
5*  Édition  (1923).  Broché.  .  18  fr.  Cartonné.  .  .  25  fr. 

Tête  et  cou,  par  Ch.  Lenormant  et  P.  Brocq,  247  figures. 
6®  Édition  (1923).  Broché.  .  18  fr.  Cartonné.  .  .  25  fr. 

Appareil  urinaire  et  appareil  génit.  de  l’homme,  par  Pierre 
Duval  et  le  Dr  Gatellier.  6®  Édition  (1923). 

Broché.  .  18  fr.  Cartonné.  .  .  25  fr. 

Pratique  courante  et  Chirurgie  d’urgence,  par  V.  Veau 
et  le  Dr  D’Allaines.  7®  Éd.  (1924).  Br..  18  fr.  Cart.  25  fr. 

Thorax  et  membre  supérieur,  par  A.  Schwartz  et  le 
Dr  Metivet.  7*  Édition  (1925).  Broché.  18  fr.  Cart.  25  fr. 


Abdomen,  par  M.  Guibé  et  J.  Quénu.  6®  Édition  (1926). 

Broché.  .  22  fr.  Cartonné.  .  .  30  fr. 
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Professeur  agrégé,  Moniteur  des  Travaux  pratiques  d’Anatomie 
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Travaux  pratiques 

d’Anatomie  Pathologique 

3®  Édition  (1924).  264 pages,  134  planches .  18  fr. 


Charles  B1JJJÏ7(IEK 

Chirurgien  de  l’hôpital  Boucicaut. 

Anatomie  des  Membres 

2 '•  Tirage  (192S).  422  p.  avec  58  pl.  hors  texte  et  19  fig.  60  fr. 
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(1926).  144  pages,  5o  figures .  16  fr. 

Marcel  LABBÉ 
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